﻿E I Gusev, A N Konovalov, V I Skvortsova Neurologie și Neurochirurgie Ediția a IV-a, revizuită Acasă I Nervos Editura I RUIIIIA deplasare a potențialului membranei (la potențialul critic) => activarea canalelor ionice dependente de tensiune => modificarea permeabilității ionilor a membrana => modificarea curenților de ioni prin membrană => deplasare în continuare a potențialului de membrană (potențial de acțiune de formare) Când este expus la un stimul chimic, are loc un lanț de evenimente fundamental diferit: stimulul (chimic) -> legarea chimică a stimulului și receptorul canalului ionic controlat chimio => modificarea conformației complexului ligand-receptor și deschiderea a canalelor ionice controlate de receptor (controlate chimio) => modificarea permeabilității ionice a membranei => modificarea curenților ionici Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos prin membrana => deplasarea potentialului de membrana (formarea, de exemplu, a unui potential local) Lanțul de evenimente sub influența unui stimul mecanic este asemănător celui precedent, deoarece în acest caz sunt activate și canalele ionice dependente de receptor: stimul (stres mecanic) => modificarea tensiunii membranei => deschiderea receptorului dependent ( controlate mecanic) canale ionice => modificarea permeabilității ionilor membranei => modificarea curenților ionici prin membrană => deplasarea potențialului de membrană (formarea unui potențial indus mecanic) Proprietățile electrice pasive ale unei celule sunt legate de proprietățile electrice ale membranei, citoplasmei și mediului extern Proprietățile electrice ale membranei celulare sunt determinate de caracteristicile sale capacitive și rezistive, deoarece stratul dublu lipidic poate fi asemănat direct atât cu un condensator, cât și cu un rezistor Caracteristicile capacitive ale dublerului lipidic și ale membranei sunt similare, în timp ce cele rezistive diferă prin prezența, în primul rând, a proteinelor care formează canale ionice Pentru majoritatea celulelor, rezistența de intrare se comportă neliniar: pentru curentul care curge într-o direcție, este mai mare decât pentru direcția opusă Această proprietate a asimetriei reflectă o reacție activă și se numește îndreptare Curentul care trece prin membrană este determinat de componentele capacitive și rezistive Componenta rezistivă descrie curentul ionic real, deoarece electricitatea este transportată în celulă de ioni Mișcarea ionilor în interiorul sau în afara celulei este împiedicată de membrana plasmatică Deoarece membrana este un strat dublu lipidic care este impermeabil la ioni, este rezistentă Dimpotrivă, membrana are o anumită conductivitate pentru ionii care trec prin canalele ionice Din cauza obstacolului în calea liberei mișcări a ionilor, aceiași ioni se găsesc în exteriorul și în interiorul celulei, dar în concentrații diferite Există două mecanisme principale de deplasare a substanțelor prin membrană - prin difuzie simplă (Fig ) și cu ajutorul unor purtători specifici încorporați în membrană și reprezentând proteine integrale transmembranare Ultimul mecanism include difuzia facilitată și transportul ionilor activi, care pot fi activi primar și activi secundar Prin difuzie simplă (fără ajutorul unui purtător), compușii organici insolubili în apă și gazele (oxigen și dioxid de carbon) pot fi transportați prin bistratul lipidic prin dizolvarea acestora în lipidele membranei celulare; ionii Na +, Ca +, K +, SG prin canalele ionice ale membranei celulare care conectează ci- Transmiterea electrică a informațiilor între neuroni A B C Іgq qo'BM tittgtptt ( fg Ml UUUVJI/mshj jluljjumshsh L D L A L L L ' L L D L ' L Orez Transportul substanțelor prin membrana celulară A este difuzie simplă B - difuzie facilitată B - transport activ: I - membrana topplasma celulelor cu mediul extern (transportul pasiv de ioni, care este determinat de un gradient electrochimic și este direcționat de la un potențial electrochimic mai mare către unul inferior: în interiorul celulei pentru ioni Na +, Ca +, C , în exterior - pentru K + ioni); moleculele de apă prin membrană (osmoză) Cu ajutorul purtătorilor specifici, se realizează difuzia facilitată independentă de energie a unui număr de compuși (vezi Fig ) Un exemplu izbitor de difuzie facilitată este transportul glucozei prin membrana neuronului Fără un transportor astrocitar specializat, intrarea glucozei în neuroni ar fi practic imposibilă, deoarece este o moleculă polară relativ mare Datorită conversiei sale rapide în glucoză- -fosfat, nivelul de glucoză intracelular este mai scăzut decât nivelul extracelular și astfel se menține un gradient care asigură un flux continuu de glucoză în neuroni Transportul activ primar dependent de energie al ionilor de Na+, Ca +, K+ și H+ este transportul dependent de energie al substanțelor împotriva gradienților lor electrochimici (vezi Fig ) Datorită lui, celulele pot acumula ioni în concentrații mai mari decât în mediu Mișcarea de la o concentrație mai mică la o concentrație mai mare și menținerea unui gradient de stare staționară sunt posibile numai cu furnizarea continuă de energie a procesului de transport Transportul activ primar implică consumul direct de ATP Pompele de energie ATP (ATPaze) transportă ioni împotriva gradientului lor de concentrație Pe baza caracteristicilor organizării moleculare se disting clase - P, V și F (Fig ) Toate cele trei clase de ATPaze au unul sau mai multe site-uri treizeci Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Orez Trei clase de pompe ionice dependente de ATP Clasa A - R B - clasa F B - clasa V legarea de ATP pe suprafața membranei citosolice Clasa P include Ca +-ATPaza și Ka+/K+-ATPaza Purtătorii de ioni activi sunt specifici pentru substanța transportată și sunt saturabili, adică fluxul lor este maxim atunci când toate locurile specifice de legare la substanța transportată sunt ocupate Mulți gradienți ai potențialului electrochimic al celulei, care sunt o condiție necesară pentru transportul pasiv al ionilor, apar ca urmare a transportului lor activ Astfel, gradienții K+ și Na+ apar ca urmare a transferului lor activ de către pompa Ka+/K+ (Fig ) Datorită activității Na + / K + - Hacoca în interiorul celulei, ionii K + sunt prezenți într-o concentrație mai mare, dar au tendința de a trece prin difuzie în mediul extracelular de-a lungul gradientului de concentrație Pentru a menține egalitatea sarcinilor pozitive și negative în interiorul celulei, eliberarea ionilor K+ în mediul extern trebuie compensată prin intrarea ionilor Na+ în celulă Deoarece membrana în repaus este mult mai puțin permeabilă la ionii Na+ decât la ionii K+, potasiul trebuie să părăsească celula de-a lungul unui gradient de concentrație Ca rezultat, o sarcină pozitivă se acumulează pe partea exterioară a membranei Rândul Na O-ATPase, iar pe interior - NEGITSE-Fig Mecanismul de funcționare al Na + / K + este solid Acesta este modul în care potențialul membranei de repaus este menținut de către pompă Na* mmol/l K+ mmol/l Matrice extracelulară Citoplasmă celulară mmol/l, K+ mmol/l ' Na ATP ADP Transmiterea electrică a informațiilor între neuroni Transportul activ secundar al unui număr de ioni și molecule folosește, de asemenea, energia acumulată ca urmare a consumului de ATP și cheltuită pentru crearea unui gradient de concentrație Gradientul de concentrație ionică relativ la membrană este utilizat ca sursă de energie creată prin transportul activ primar (Fig ) Astfel, transportul activ secundar include cotransportul și contratransportul: fluxul de ioni de la o concentrație mai mare (stare de energie mai mare) la o concentrație mai mică (stare de energie mai scăzută) oferă energie pentru a muta substanța transportată activ din regiunea sa de concentrație scăzută în regiunea sa de concentrație mare Potențialele celulare determinate de transportul pasiv de ioni Ca răspuns la subprag, aproape de impulsurile de curent electric de prag și prag, apar un potențial electrotonic pasiv, un răspuns local și, respectiv, un potențial de acțiune (Fig ) Toate aceste potențiale sunt determinate de transportul pasiv de ioni prin membrană Apariția lor necesită polarizarea membranei celulare, care poate fi efectuată extracelular (observat de obicei pe fibrele nervoase) și intracelular (observat de obicei pe corpul celular) Un potențial electrotonic pasiv apare ca răspuns la un impuls subprag, care nu duce la deschiderea canalelor ionice Mediul extracelular Orez Mecanismul de funcționare al transportului secundar-activ A - stadiul B - stadiul C - stadiul : - Na+; - o moleculă a unei substanțe care trebuie transferată împotriva unui gradient de concentrație; - transportor Când Na + se leagă de transportor, apar modificări alosterice în locul de legare al proteinei purtătoare pentru molecula substanței transferate, ceea ce determină o modificare conformațională a proteinei purtătoare, permițând ionilor Na + și substanței legate să iasă pe cealaltă parte partea laterală a membranei Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos B Orez potențialele membranei celulare A - dinamica modificărilor potențialului membranei în funcție de puterea impulsului curentului electric depolarizant B - creștere discretă a puterii impulsului depolarizant Impulsuri dreptunghiulare de curent electric, ms О lov și este determinată numai de proprietățile capacitive și rezistive ale membranei celulare Potențialul electrotonic pasiv este caracterizat de o constantă de timp, care reflectă proprietățile pasive ale membranei, cursul în timp al modificărilor potențialului membranei, adică rata cu care se schimbă de la o valoare la alta Potențialul electrotonic pasiv este caracterizat de egalitatea ratelor de creștere și scădere ale exponentului Există o relație liniară între amplitudinile stimulului electric și potențialul electrotonic pasiv, iar o creștere a duratei pulsului nu schimbă acest model Potențialul electrotonic pasiv se propagă de-a lungul axonului cu atenuare, care este determinată de lungimea constantă a membranei Când puterea impulsului electric se apropie de valoarea pragului, apare un răspuns local al membranei, care se manifestă printr-o modificare a formei potențialului electrotonic pasiv și dezvoltarea unui vârf independent de amplitudine mică, asemănător unui S-formă curbă în formă (vezi Fig ) Primele semne ale unui răspuns local sunt înregistrate sub acțiunea unor stimuli care reprezintă aproximativ % din valoarea pragului Odată cu creșterea curentului iritant, amplitudinea răspunsului local crește neliniar și poate nu numai să atingă potențialul critic, ci și să-l depășească, fără a se dezvolta, totuși, într-un potențial de acțiune Dezvoltarea independentă a unui răspuns local este asociată cu o creștere a permeabilității la sodiu a membranei prin canalele de sodiu care furnizează curentul de intrare, care, atunci când Transmiterea electrică a informațiilor între neuroni stimulul determină faza de depolarizare a potenţialului de acţiune Cu toate acestea, cu un stimul sub prag, această creștere a permeabilității este insuficientă pentru a declanșa procesul de depolarizare regenerativă a membranei, deoarece doar o mică parte din canalele de sodiu se deschid Depolarizarea începută este suspendată Ca urmare a eliberării ionilor K+ din celulă, potențialul revine la nivelul potențialului de repaus Spre deosebire de potențialul de acțiune, răspunsul local nu are un prag clar de apariție și nu se supune legii totul sau nimic: odată cu creșterea puterii impulsului electric, amplitudinea răspunsului local crește În organism, răspunsul local este expresia electrofiziologică a excitației locale și de obicei precede potențialul de acțiune Uneori, un răspuns local poate exista de la sine sub forma unui potențial postsinaptic excitator Exemple de valoare independentă a potențialului local sunt conducerea excitației de la celulele amacrine ale retinei - neuronii SNC lipsiți de axoni, la terminațiile sinaptice, precum și răspunsul membranei postsinaptice a unei sinapse chimice și transmiterea comunicativă a informațiilor între celulele nervoase care generează potenţiale sinaptice La valoarea de prag a impulsului electric iritant ia naștere un potențial de acțiune, format din faze de depolarizare și repolarizare (Fig ) Un potențial de acțiune începe ca rezultat I- - - - - - - -g Orez Modificări ale potențialului de membrană al unui neuron (A) și ale conductanței ionilor prin membrana plasmatică (B) atunci când apare un potențial de acțiune - depolarizare rapidă; - depășire; - repolarizare; - potenţial de prag; - hiperpolarizare; - potenţial de odihnă; - depolarizare lentă; - potenţial de acţiune; - permeabilitatea pentru ionii de sodiu; - permeabilitate pentru ionii de potasiu Curbele de conducere ionică sunt interconectate cu curba potențialului de acțiune Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos deplasarea sub acțiunea unui impuls dreptunghiular de curent electric a potențialului de repaus (de exemplu, de la - mV) la nivelul potențialului critic (diferit pentru celule de diferite tipuri) Faza de depolarizare se bazează pe activarea tuturor canalelor de sodiu controlate de tensiune, în urma cărora transportul pasiv al ionilor de Na+ în celulă crește și are loc o schimbare a potențialului membranei până la mV (acest nivel de vârf este diferit pentru celule de diferite tipuri) Excesul de potențial de acțiune deasupra liniei zero se numește depășire La atingerea vârfului, valoarea potențialului cade în regiunea negativă, atingând potențialul de repaus (faza de repolarizare) Repolarizarea se bazează pe inactivarea canalelor de sodiu dependente de tensiune și activarea canalelor de potasiu dependente de tensiune Ionii K* părăsesc celula prin transport pasiv, iar curentul rezultat duce la o schimbare negativă a potențialului membranei Faza de repolarizare se încheie cu hiperpolarizare în urme sau depolarizare în urme - mecanisme ionice alternative pentru readucerea potențialului de membrană la nivelul potențialului de repaus (vezi Fig ) Cu primul mecanism, repolarizarea atinge o valoare de repaus și continuă mai departe într-o zonă mai negativă, după care revine la nivelul potențialului de repaus (hiperpolarizare urme); în al doilea, repolarizarea are loc lent și trece lin în potențialul de repaus (depolarizare în urmă) Dezvoltarea potențialului de acțiune este însoțită de schimbări de fază în excitabilitatea celulelor - de la excitabilitate crescută la refractaritate absolută și relativă Activitatea bioelectrică a neuronilor Primul tip de activitate bioelectrică a celulelor este inerentă neuronilor tăcuți, care nu sunt capabili să genereze în mod independent potențiale de acțiune Potențialul de repaus al acestor celule nu se modifică (Fig ) Neuronii de al doilea tip sunt capabili să genereze independent potențiale de acțiune Printre acestea se disting celulele care generează activitate ritmică sau de explozie regulată și neregulată (o explozie constă din mai multe potențiale de acțiune, după care se observă o perioadă scurtă de repaus) Al treilea tip de activitate bioelectrică include neuronii care pot genera independent fluctuații ale potențialului de repaus al unei forme sinusoidale sau dinți de ferăstrău care nu ating potențialul critic Doar oscilațiile rare pot atinge pragul Transmiterea electrică a informațiilor între neuroni cușcă tăcută activitate ritmică Activitate de ambalare Celulă cu activitate de stimulator cardiac Orez Tipuri de activitate bioelectrică a celulelor nervoase și declanșează generarea potențialelor de acțiune unică Acești neuroni sunt numiți neuroni stimulatori cardiaci (vezi Figura ) "Comportarea" neuronilor individuali și interacțiunile interneuronale sunt influențate de polarizarea pe termen lung (depolarizare sau hiperpolarizare) a membranelor celulare postsinaptice Stimularea neuronilor cu un curent electric depolarizant constant determină răspunsuri cu descărcări ritmice de potențiale de acțiune După încetarea depolarizării prelungite a membranei, are loc inhibarea post-activare, în care celula nu este capabilă să genereze potențiale de acțiune Durata etapei de inhibiție post-activare se corelează direct cu amplitudinea curentului de stimulare Apoi, celula restabilește treptat ritmul obișnuit de generare a potențialului Dimpotrivă, un curent hiperpolarizant constant inhibă dezvoltarea potențialului de acțiune, ceea ce are o importanță deosebită în raport cu neuronii cu activitate spontană O creștere a hiperpolarizării membranei celulare duce la o scădere a frecvenței activității spike și la o creștere a amplitudinii fiecărui potențial de acțiune; următoarea etapă este încetarea completă a generării potențiale După încetarea hiperpolarizării prelungite a membranei, începe faza de activare post-inhibitoare, când celula începe să genereze spontan potențiale de acțiune la o frecvență mai mare decât de obicei Durata etapei de activare post-activare se corelează direct cu amplitudinea curentului hiperpolarizant, Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos după care celula restabileşte treptat ritmul obişnuit de generare a potenţialului CONDUCEREA EXCITAȚIEI DE-A lungul fibrei nervoase Modelele de conducere a excitației de-a lungul fibrelor nervoase sunt determinate atât de caracteristicile electrice, cât și morfologice ale axonilor Trunchiurile nervoase sunt compuse din fibre mielinizate și demielinizate Membrana unei fibre nervoase demielinizate este în contact direct cu mediul extern, adică schimbul de ioni între mediul intracelular şi cel extracelular poate avea loc în orice punct al fibrei demielinize Fibra nervoasă mielinică este acoperită într-o măsură mai mare de o teacă grasă (mielină) care acționează ca un izolator (vezi Fig ) Mielina dintr-o celulă glială formează o regiune de fibre nervoase mielinice, separată de următoarea regiune formată de o altă celulă glială, o zonă demielinizată, nodul lui Ranvier (Fig ) Lungimea nodului lui Ranvier este de numai µm, iar lungimea secțiunii de fibre mielinice dintre nodurile adiacente ale lui Ranvier ajunge la µm Nodulii Ranvier sunt complet lipsiți de mielină și pot intra în contact cu lichidul extracelular, de exemplu activitatea electrică a mielinizelor Schwannovskaya Axon celulă Orez Schema de mielinizare a unei fibre nervoase periferice A - stadii de mielinizare: a - axonul este prins prin procesul celulei Schwann; b - procesul celulei Schwann se înfășoară în jurul axonului; c - Celula Schwann pierde cea mai mare parte din citoplasmă, transformându-se într-o teacă lamelară în jurul axonului B - axoni nemielinizați înconjurați de procesul celulei Schwann mielina Celula Schwann nemielinizată Conducerea excitației de-a lungul fibrei nervoase a fibrei nervoase este limitată de membrana de interceptări a lui Ranvier, prin care ionii sunt capabili să pătrundă În aceste regiuni ale membranei, se observă cea mai mare densitate a canalelor de sodiu dependente de tensiune Potențialul electrotonic pasiv se propagă de-a lungul fibrei nervoase pe distanțe scurte (Fig ), în timp ce amplitudinea acestuia, rata de creștere și scădere scad odată cu distanța (fenomenul de dezintegrare a excitației) Răspândirea excitației sub forma unui potențial de acțiune nu este însoțită de o schimbare o modificare a formei sau amplitudinii potențialului, deoarece canalele ionice dependente de tensiune sunt activate în timpul depolarizării pragului, Orez Structura de interceptare Ranvier: - membrana plasmatică a axonului; - membrane de mielină; - citosol al celulei Schwann; - zona de interceptare a lui Ranvier; - membrana plasmatică a celulei Schwann care nu are loc în timpul propagării unui potenţial electrotonic pasiv Procesul de propagare a potențialului de acțiune depinde de proprietățile pasive (capacitate, rezistență) și active (activarea canalelor controlate de tensiune) ale membranei fibrei nervoase Atât mediile interne, cât și cele externe ale axonului sunt buni conductori Membrana axonală, în ciuda proprietăților sale izolatoare, poate conduce curentul și datorită prezenței canalelor de "scurgere" ionică Câteodată iritația fibrelor nemielinice la locul iritației de la Canalele de sodiu dependente de voltaj sunt închise, ceea ce determină un curent Na+ de intrare și generarea fazei de depolarizare a potențialului de acțiune în această regiune a axonului Curentul de Na+ de intrare induce cercuri de curent local între regiunile depolarizate și nedepolarizate ale membranei Datorită mecanismului descris în fibra nemielinică, potențialul de acțiune se propagă în ambele direcții de la locul de excitație Într-o fibră nervoasă mielinică, potențialele de acțiune sunt generate numai la nodurile lui Ranvier Rezistența electrică a zonelor acoperite cu teaca de mielină este mare și nu permite dezvoltarea unor curenți circulari locali, care sunt necesari pentru a genera un potențial de acțiune Când entuziasmul se răspândește Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Orez Schema de distribuție a potențialului electric de-a lungul fibrei nervoase A - propagarea potenţialului de acţiune de-a lungul axonului nemielinizat: a - axonul în repaus; b - iniţierea potenţialului de acţiune şi apariţia curenţilor locali; c - propagarea curentilor locali; d - propagarea potenţialului de acţiune de-a lungul axonului B - propagarea potențialului de acțiune din corpul neuronului la terminația terminală B - conducerea impulsului saltator de-a lungul fibrei mielinice Nodurile lui Ranvier separă segmente ale tecii de mielină axonului de-a lungul fibrei mielinice, impulsul nervos sare de la o interceptare a lui Ranvier la alta (conducere saltatorie) (vezi Fig ) În acest caz, potențialul de acțiune se poate propaga în ambele direcții de la locul iritației, ca într-o fibră nemielinică Conducerea impulsului saltator oferă o rată de conducere a excitației de - de ori mai mare în comparație cu fibra nemielinică În plus, este mai economic, deoarece depolarizarea locală a membranei axonului numai la nodul lui Ranvier duce la pierderea a de ori mai puțini ioni decât formarea de curenți locali într-o fibră nemielinică În plus, în timpul conducerii saltului, canalele de potasiu dependente de tensiune sunt minim implicate, drept urmare potențialele de acțiune ale fibrelor mielinizate adesea nu au o fază de hiperpolarizare urme Legile conducerii excitației de-a lungul fibrei nervoase Prima lege *, atunci când o fibră nervoasă este stimulată, excitația se răspândește de-a lungul nervului în ambele direcții A doua lege *, propagarea excitației în ambele direcții are loc cu aceeași viteză A treia lege: excitația se răspândește de-a lungul nervului fără fenomenul de atenuare sau fără scădere A patra lege: conducerea excitației de-a lungul fibrei nervoase este posibilă numai dacă integritatea sa anatomică și fiziologică Conducerea excitației de-a lungul fibrei nervoase sti Orice leziune a membranei de suprafață a fibrei nervoase (transecție, compresie din cauza inflamației și umflarea țesuturilor din jur) perturbă conducerea iritației Conducția este perturbată și atunci când starea fiziologică a fibrei se modifică: blocarea canalelor ionice, răcire etc A cincea lege, răspândirea excitației de-a lungul fibrelor nervoase este izolată, adică nu trece de la o fibra la alta, ci excita doar acele celule cu care terminatiile acestei fibre nervoase vin in contact Datorită faptului că compoziția nervului periferic include de obicei multe fibre diferite (motorii, senzoriale, vegetative), inervând diferite organe și țesuturi și îndeplinind diferite funcții, conducerea izolată de-a lungul fiecărei fibre are o importanță deosebită A șasea lege', fibra nervoasă nu obosește; potenţialul de acţiune al fibrei are aceeaşi amplitudine foarte mult timp A șaptea lege, viteza de excitație este diferită în diferite fibre nervoase și este determinată de rezistența electrică a mediului intra și extracelular, a membranei axonului și, de asemenea, de diametrul fibrei nervoase Odată cu creșterea diametrului fibrei, viteza de conducere a stimulării crește Clasificarea fibrelor nervoase Pe baza vitezei de conducere a excitației de-a lungul fibrelor nervoase, a duratei fazelor potențialului de acțiune și a caracteristicilor structurale, se disting trei tipuri principale de fibre nervoase: A, B și C Toate fibrele de tip A sunt mielinizate; ele sunt împărțite în subgrupe: a, p, y și b Fibrele AA au diametrul cel mai mare ( - μm), ceea ce determină viteza mare de excitație prin ele ( - m/s) Fibrele de tip aA la om conduc excitația de la neuronii motori ai coarnelor anterioare ale măduvei spinării la mușchii scheletici, precum și de la receptorii proprioceptivi ai mușchilor la centrii senzoriali ai sistemului nervos central Alte fibre de tip A (P, y și b) au un diametru mai mic, o viteză de conducere mai lentă și un potențial de acțiune mai lung Aceste grupuri de fibre includ fibre predominant senzoriale care conduc impulsurile de la diverși receptori din sistemul nervos central; excepția sunt fibrele yA, care conduc excitația de la neuronii y ai coarnelor anterioare ale măduvei spinării la fibrele musculare intrafusale Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Fibrele de tip B sunt, de asemenea, mielinizate, aparținând predominant fibrelor preganglionare ale sistemului nervos autonom Viteza de conducere de-a lungul acestora este de - m/s, durata potențialului de acțiune este de aproape ori mai mare decât cea a fibrelor de tip A Faza de depolarizare în urme nu este tipică pentru aceste fibre Fibrele de tip C sunt nemielinizate, au un diametru mic (aproximativ μm) și o viteză mică de conducere a excitației (până la m/s) Majoritatea fibrelor de tip C sunt fibre postganglionare ale sistemului nervos simpatic, unele fibre de tip C sunt implicate în conducerea excitației de la durere, temperatură și alți receptori CODARE Informațiile transmise de-a lungul axonului într-un fel sau altul sunt codificate Un set de neuroni care asigură o funcție specifică (de exemplu, o anumită modalitate senzorială) formează o cale de proiecție (prima metodă de codificare) Astfel, calea vizuală include neuronii retinieni, corpul geniculat lateral al talamusului și zonele vizuale ale cortexului cerebral Axonii care conduc semnalele vizuale fac parte din nervul optic, tractul optic, radiația vizuală Stimulul fiziologic pentru activarea sistemului vizual este lumina care lovește retina Neuronii retinieni convertesc aceste informații și transmit semnalul mai departe de-a lungul căii vizuale Cu toate acestea, cu stimularea mecanică sau electrică a neuronilor căii vizuale, apare și o senzație vizuală, deși, de regulă, una distorsionată Deci, neuronii sistemului vizual constituie calea de proiecție, la activarea căreia apare o senzație vizuală Căile motorii reprezintă, de asemenea, structuri de proiecție De exemplu, atunci când anumiți neuroni ai cortexului cerebral sunt activați, se generează descărcări în neuronii motori ai mușchilor mâinii, iar acești mușchi se contractă A doua metodă de codificare se datorează principiului organizării spațiale ordonate (somatotopice) a SNC Hărțile somatotopice sunt întocmite de anumite grupuri de neuroni din sistemele senzoriale și motorie Aceste grupuri de neuroni, în primul rând, primesc informații din zone localizate corespunzător ale suprafeței corpului și, în al doilea rând, trimit motor Efectuarea excitației între celule sinapsele comenzi către anumite părți ale corpului În sistemul vizual, zonele retinei sunt reprezentate în cortexul cerebral prin grupuri de neuroni care formează hărți retinotopice În sistemul auditiv, caracteristicile de frecvență ale sunetelor sunt reflectate în hărți tonotopice A treia modalitate de codificare a informațiilor se bazează pe variarea caracteristicilor secvențelor (seriilor) de impulsuri nervoase trimise ca urmare a transmiterii sinaptice către următorul grup de neuroni, în timp ce mecanismul de codificare este organizarea temporară a descarcării impulsurilor nervoase Sunt posibile diferite tipuri de astfel de codări Adesea codul este frecvența medie de declanșare: în multe sisteme senzoriale, o creștere a intensității stimulului este însoțită de o creștere a ratei de declanșare a neuronilor senzoriali În plus, durata descărcării, diferite grupări de impulsuri în descărcare, durata exploziilor de impulsuri de înaltă frecvență etc pot servi drept cod EFECTUAREA EXCITAȚII ÎNTRE CELULE SINAPSĂ Interconexiunile dintre celulele nervoase sunt realizate prin contacte interneuronale sau sinapse Informația sub forma unei serii de potențiale de acțiune vine de la primul neuron (presinaptic) la al doilea (postsinaptic) fie prin formarea unui curent local între celulele vecine (sinapsele electrice), fie indirect prin substanțe chimice - mediatori, neurotransmițători (sinapsele chimice) , sau folosind ambele mecanisme (sinapsele mixte) Transmiterea rapidă a semnalului se realizează prin sinapsele electrice, mai lentă prin sinapsele chimice Sinapsele tipice sunt formațiunile formate din terminalele axonale ale unui neuron și dendritele altuia (sinapsele axodendritice) În plus, există sinapse axo-somatice, axo-axonale și dendro-dendritice (Fig ) Unii neuroni asociativi au o varietate de conexiuni sinaptice (Fig ) Sinapsa dintre un axon al neuronului motor și o fibră musculară scheletică se numește placă de capăt motorie sau joncțiune neuromusculară La o sinapsă electrică (Fig ), membranele celulare ale neuronilor vecini sunt strâns adiacente între ele, distanța dintre ele fiind de aproximativ nm Secțiuni ale membranelor celulelor învecinate care formează un gol Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos B Orez Principalele tipuri de sinapse A: a - sinapsa electrica; b - sinapsă spinoasă care conține vezicule dense de electroni; c - "en passanto-sinps, sau "rinichi" sinaptic; d - sinapsa inhibitorie situata pe partea initiala a axonului (contine vezicule elipsoide); e - coloana vertebrală dendritică; e - sinapsa spinoasa; g - sinapsa inhibitorie; h - sinapsa axo-axonală; și - sinapsă reciprocă; la - sinapsa excitatoare B - sinapse atipice: - sinapse axo-axonale Capătul unui axon poate regla activitatea altuia; - sinapsa dendro-dendritică; - sinapsa soma-somatică contact, conțin complexe proteice specifice formate din subunități (conexoni) dispuse în așa ordine încât formează un por umplut cu apă în centrul contactului Conexiunile membranelor celulelor învecinate, aliniate unele față de altele, formează o conexiune deschisă - "canale", distanța dintre care este de aproximativ nm Sinapsele electrice se formează cel mai adesea în stadiul embrionar de dezvoltare, la un adult numărul lor scade Cu toate acestea, într-un organism adult, semnificația sinapselor electrice este păstrată pentru celulele gliale și celulele amacrine ale retinei; sinapsele electrice pot fi găsite în trunchiul cerebral, în special în măslinele inferioare, în retină, rădăcini vestibulare Depolarizarea membranei presinaptice duce la formarea unei diferențe de potențial cu postsinapticul nedepolarizat Efectuarea excitației între celule sinapsele Orez Neuron asociativ cu multiple conexiuni sinaptice - deal axonal, care trece în axon; - teaca de mielina; - sinapsa ak-co-dendritică; - miez; - dendrite; - sinapsa axo-somatică Orez Structura sinapsei electrice A - contact gol între secțiunile membranelor celulelor învecinate B - conexiunile membranelor celulelor vecine formează un "canal" interneuronal - complex de proteine; - canal ionic; - canal; - conexonul celulei ; - la fiecare șase subunități; - conexonul celular membrană Ca urmare, prin canalele formate de conexoni, mișcarea ionilor pozitivi începe de-a lungul gradientului de diferență de potențial în celula postsinaptică sau mișcarea anionilor în direcția opusă Când depolarizarea totală a valorii prag este atinsă pe membrana postsinaptică, apare un potențial de acțiune Este important de remarcat faptul că într-o sinapsă electrică, curenții de ioni apar cu o întârziere minimă de IO- s, ceea ce explică sincronizarea ridicată a răspunsului chiar și a unui număr foarte mare de celule conectate printr-o joncțiune intercalată Conducerea curentului printr-o sinapsă electrică este, de asemenea, posibilă în ambele direcții (spre deosebire de o sinapsă chimică) Starea funcțională a sinapselor electrice este reglată de ionii de Ca + și de nivelul potențialului membranei celulare, care creează condiții pentru influențarea propagării excitației până la terminarea acesteia La caracteristicile activității sinapselor electrice Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos ar trebui atribuită imposibilitatea unui transfer direct al excitației către celulele îndepărtate, deoarece doar câteva altele sunt conectate direct cu celula excitată; nivelul de excitație în celulele presinaptice și postsinaptice este același; este imposibil să încetiniți răspândirea excitației, în legătură cu aceasta, creierul nou-născuților și copiilor mici, care conține semnificativ mai multe sinapse electrice decât creierul unui adult, se dovedește a fi mult mai excitabil pentru procesele electrice: un Răspândirea excitației electrice nu este supusă corecției inhibitorii și devine aproape instantaneu generalizată, ceea ce explică vulnerabilitatea și susceptibilitatea sa deosebită la dezvoltarea activității paroxistice Trebuie remarcat faptul că în unele forme de polineuropatii demielinizante, axonii care fac parte dintr-un trunchi nervos încep să intre în contact strâns unul cu celălalt, formând zone patologice (ephaps), în interiorul cărora devine posibilă "sărirea" potențialului de acțiune de la un axon la altul Ca urmare, pot apărea simptome, reflectând primirea de "pseudo-informații" în creier - o senzație de durere fără iritarea receptorilor periferici de durere etc Sinapsa chimică transmite și un semnal electric de la presinaptic la celula postsinaptică, dar în ea canalele ionice de pe membrana postsinaptică se deschid sau se închid cu ajutorul purtătorilor chimici (mediatori, neurotransmițători) eliberați din membrana presinaptică (Fig ) Modificarea capacității de a conduce anumiți ioni prin membrana postsinaptică este baza funcționării sinapselor chimice Curenții ionici modifică potențialul membranei postsinaptice, adică determină dezvoltarea potenţialului postsinaptic În funcție de conductanța a căror ioni se modifică sub acțiunea unui neurotransmițător, efectul acestuia poate fi inhibitor (hiperpolarizarea membranei postsinaptice datorită unui curent suplimentar de ioni K+ sau unui curent de intrare de ioni O-) sau excitator (depolarizarea membrană postsinaptică cu un curent suplimentar de ioni de Ca + sau Na+) În sinapsă (Fig ), se izolează un proces presinaptic care conține vezicule presinaptice (vezicule) și o parte postsinaptică (dendrită, corp celular sau axon) În terminația nervoasă presinaptică, neurotransmițătorii se acumulează în vezicule Veziculele sinaptice sunt fixate în principal de citoschelet prin Efectuarea excitației între celule sinapsele Orez Principalele etape ale transmiterii prin sinapsa chimică - potentialul de actiune ajunge la terminatia presinaptica; - depolarizarea membranei presinaptice duce la deschiderea canalelor de Ca + dependente de tensiune; - Ionii de Ca + mediază fuziunea veziculelor cu membrana presinaptică; - moleculele mediatoare sunt eliberate în fanta sinaptică prin exocitoză; - moleculele mediatoare se leagă de receptorii postsinaptici, activând canalele ionice; - are loc o modificare a conductivității membranei pentru ioni și, în funcție de proprietățile mediatorului, apare un potențial excitator (depolarizare) sau inhibitor (hiperpolarizare) al membranei postsinaptice; - curentul de ioni se extinde pe o membrană postsinaptică; - moleculele mediatoare revin la terminația presinaptică prin recaptare sau - difuzează în lichidul extracelular proteine sinapsine localizate pe suprafața citoplasmatică a fiecărei vezicule și spectrina situată pe fibrele F-actină ale citoscheletului (Fig ) O minoritate de vezicule sunt asociate cu membrana presinaptică prin intermediul proteinei veziculare sinaptobrevin și sintaxina proteinei membranare presinaptice O veziculă conține - de molecule transmițătoare, adică cuantum transmițător, adică cantitatea minimă eliberată în fanta sinaptică Când o serie de potențiale de acțiune ajunge la terminația nervoasă (membrana presinaptică), ionii Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Orez Ultrastructura sinapsei axo-dendritice - axon; - dendrite; - mitocondrii; - vezicule sinaptice; - membrana presinaptica; - membrana postsinaptica; - despicatură sinaptică membrana tic Din cauza Ca + se reped în celulă Pe veziculele asociate cu membrana presinaptică, ionii de Ca + se leagă de proteina veziculoasă sinaptotagmina, ceea ce determină deschiderea membranei veziculare (vezi Fig ) În paralel cu aceasta, complexul polipeptidic sinaptofizin fuzionează cu proteinele neidentificate ale membranei presinaptice, ceea ce duce la formarea unui por prin care are loc exocitoza reglată, adică secretia unui neurotransmitator in fanta sinaptica Proteine veziculoase speciale (rab A) reglează acest proces Ionii de Ca + din terminalul presinaptic activează protein kinaza II dependentă de Ca +-cal-modulin, o enzimă care fosforilează sinapsina pe transmițătorul încărcat de presinaptic veziculele pot fi eliberate din citoschelet și se pot muta în membrana presinaptică pentru următorul ciclu Lățimea despicăturii sinaptice este de aproximativ - nm În el sunt eliberate molecule de neurotransmițători, a căror concentrație locală imediat după eliberare este destul de mare și se află în intervalul milimolar Moleculele neurotransmițătoare difuzează către membrana postsinaptică în aproximativ , ms Membrana postsinaptică conține subsinaptică zona - zona de contact direct dintre membranele presinaptice și postsinaptice, numită și zona activă a sinapsei Conține proteine care formează canale ionice În repaus, aceste canale se deschid rar Când moleculele de neurotransmițători lovesc membrana postsinaptică, ele interacționează cu proteinele canalelor ionice (receptorii sinaptici), modificând conformarea lor şi conducând la o deschidere mult mai frecventă a canalelor ionice Acei receptori ale căror canale ionice se deschid Efectuarea excitației între celule sinapsele A B Cavitatea veziculelor Membrană veziculoasă despicatură sinaptică Suprafața interioară a terminației sinaptice presinaptic membrană !z Complex de localizare Orez Localizarea veziculelor la nivelul membranei presinaptice A, o veziculă sinaptică este atașată la un element citoscheletic prin intermediul unei molecule de sinapsă Complexul de blocare este evidențiat printr-un patrulater: - samkinaza- (protein kinaza dependentă de calmodulină); - sinapsa ; - fodrin; - purtător mediator; - sinaptofizina; - complex de blocare B - diagrama mărită a complexului de andocare: - sinaptobrevin; - si-naptotagmin; - rab'A (GTPaza din familia ras); - NSF (proteina de fuziune sensibilă la N-etilmaleimidă); II - sinaptofizina; - SNAP (proteina membranară presinaptică); - sintaxină; - neurexină; - fizofilin; - a-SNAP; - Ca +; - n-secl (proteina secretorie) în contact direct cu ligandul (neurotransmiţătorul) se numesc ionotrope Receptorii în care deschiderea canalelor ionice este asociată cu conectarea altor procese chimice se numesc metabotropi (Fig ) În multe sinapse, receptorii pentru neurotransmițător sunt localizați nu numai pe membrana postsinaptică, ci și pe membrana presinaptică (autoreceptori) Când un neurotransmițător interacționează cu autoreceptorii membranei presinaptice, eliberarea sa este îmbunătățită sau slăbită (feedback pozitiv sau negativ), în funcție de tipul de sinapsă Starea funcțională a autoreceptorilor este afectată și de concentrația ionilor de Ca + Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos A Orez Diagrama structurii receptorului A este metabotrop B - ionotrope: - neuromodulatoare sau medicamente; - receptori cu diferite situsuri de legare (heteroceptor); - neuromodulație; - mesager secundar; - autoreceptor; - feedback; - incorporarea membranei veziculare; - neuromodulatoare; - emițător; - neuromodulație; - transmițătorul catalizează reacțiile proteinelor G; - emițătorul deschide canalul ionic; GTP, guanozin trifosfat; PIB - guanozin difosfat Interacționând cu receptorul postsinaptic, neurotransmițătorul deschide canale ionice nespecifice în membrana postsinaptică Potențialul postsinaptic excitator apare din cauza creșterii capacității canalelor ionice de a conduce cationi monovalenți, în funcție de gradienții lor electrochimici Astfel, potențialul membranei postsinaptice este în intervalul între - și - mV Potențialul de echilibru al ionilor de Na+ este de + mV, ceea ce explică forța motrice puternică pentru ionii de Na+ în celulă Potențialul de echilibru pentru ionii K* este de aproximativ - mV, adică rămâne un ușor curent de ioni K+, direcționat din mediul intracelular spre cel extracelular Lucrarea canalelor ionice duce la depolarizarea membranei postsinaptice, care se numește potențial postsinaptic excitator Deoarece curenții ionici depind de diferența dintre potențialul de echilibru și potențialul membranei, cu un potențial de repaus redus al membranei, curentul ionilor Na + slăbește, iar curentul ionilor K + crește, ceea ce duce la o scădere a amplitudinea potenţialului postsinaptic excitator Curenții Na+ și K+ implicați în generarea potențialului postsinaptic excitator se comportă diferit decât în generarea potențialului de acțiune, Efectuarea excitației între celule Sinapsele întrucât alte canale ionice cu proprietăți diferite iau parte la mecanismul depolarizării postsinaptice Dacă canalele ionice dependente de tensiune sunt activate în timpul generării potențialului de acțiune și alte canale se deschid pe măsură ce depolarizarea crește, în urma căreia procesul de depolarizare se întărește singur, atunci conductivitatea canalelor controlate de transmițător (activate de ligand) depinde numai de numărul a moleculelor transmițătoare legate de receptori, adică asupra numărului de canale ionice deschise Amplitudinea potențialului postsinaptic excitator variază de la μV la mV, durata potențialului este în intervalul de la la ms, în funcție de tipul de sinapsă Un potențial postsinaptic excitator format local în zona sinapselor se propagă pasiv în întreaga membrană postsinaptică a celulei Odată cu excitarea simultană a unui număr mare de sinapse, are loc fenomenul de însumare a potențialului postsinaptic, manifestat printr-o creștere bruscă a amplitudinii acestuia, în urma căreia membrana întregii celule postsinaptice poate fi depolarizată Dacă cantitatea de depolarizare atinge valoarea de prag (mai mult de mV), atunci începe generarea unui potențial de acțiune, care se realizează de-a lungul axonului neuronului postsinaptic Trec aproximativ , ms de la începutul potențialului postsinaptic excitator până la formarea potențialului de acțiune, adică cu o eliberare masivă a neurotransmițătorului, potențialul postsinaptic poate apărea încă de la , - , ms din momentul în care potențialul de acțiune ajunge în regiunea presinaptică (așa-numita întârziere sinaptică) Alți compuși pot avea o afinitate mare pentru proteina receptorului postsinaptic În funcție de efectul (în raport cu neurotransmițătorul) la care duce legarea lor de receptor, se izolează agoniştii (acţiune unidirecţională cu neurotransmiţătorul) şi antagonişti (a căror acţiune previne efectele neurotransmiţătorului) Există proteine receptor care nu sunt canale ionice Când moleculele de neurotransmițători se leagă de ele, are loc o cascadă de reacții chimice, în urma cărora canalele ionice vecine se deschid cu ajutorul mesagerilor secundari - receptorii metabotropi Proteina G joacă un rol important în funcționarea lor Transmisia sinaptică, care utilizează recepția metabotropică, este foarte lentă, cu un timp de transmisie a impulsului de aproximativ ms Sinapsele de acest tip includ postganglionare Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos receptori, receptori ai sistemului nervos parasimpatic, autoreceptori Un exemplu este sinapsa colinergică de tip muscarinic, în care locul de legare a neurotransmițătorului și canalul ionic nu sunt localizate în proteina transmembranară în sine, receptorii metabotropi sunt cuplati direct la proteina G Când transmițătorul se leagă de receptor, proteina G, care are trei subunități (a, Ș și y), formează un complex cu receptorul GDP-ul legat de proteina G este înlocuit cu GTP, în timp ce proteina G este activată și dobândește capacitatea de a deschide canalul ionic de potasiu, adică hiperpolarizează membrana postsinaptică (vezi Fig ) Mesagerii secundi pot deschide sau închide canalele ionice Astfel, canalele ionice pot fi deschise prin fosforilarea cAMP/ P sau protein kinazei C Acest proces este realizat și de proteina G, care activează fosfolipaza C, ducând la formarea trifosfatului de inozitol (IP ) În plus, crește formarea de diacilglicerol (DAG) și protein kinaza C (PKC) (Fig ) Fiecare celulă nervoasă are pe suprafața sa multe terminații sinaptice, dintre care unele sunt excitatoare, altele sunt inhibitorii Dacă sinapsele excitatorii și inhibitorii adiacente sunt activate în paralel, curenții rezultați se suprapun unul altuia, rezultând un potențial postsinaptic cu o amplitudine Orez Rolul mesagerului secund inozitol trifosfat (IP ) (A) și diacilglicerol (DAG) (B) în activitatea receptorului metabotropic Când mediatorul se leagă de receptorul (P), conformația proteinei G se modifică, urmată de activarea > Oxaloacetat O \\ / C - " CH -C DESPRE o " // NH,-C-C n ' El "c/o DESPRE' Transaminaze -C-CH -C nh; O Aspartat o o II // R-C-C Despre mine \\ / s-s- sn -sn -s Aproximativ ѣ a-cetoglutarat DESPRE- O R / nh;-s-s n ѣ Transaminaze DESPRE > nh; Glutamat •c-ch -ch -c I o // R-C-C DESPRE n O O O Orez Sinteza acizilor glutamic și aspartic Glicoliza transformă glucoza în piruvat, care, în prezența acetil-CoA, intră în ciclul Krebs În plus, prin transaminare, oxaloacetatul și a-cetoglutaratul sunt transformate în aspartat și, respectiv, glutamat (reacțiile sunt prezentate în partea de jos a figurii) nu este implicat în transferul glutamatului eliberat din sinapse Tranziția glutamatului în astrocite are loc de-a lungul gradientului electrochimic al ionilor de Na+ În condiții normale, se menține constanta relativă a concentrațiilor extracelulare de glutamat și aspartat Creșterea lor include mecanisme compensatorii: captarea exceselor din spațiul intercelular de către neuroni și astrocite, inhibarea presinaptică a eliberării neurotransmițătorilor, utilizarea metabolică etc Dacă eliminarea lor din fanta sinaptică este afectată, concentrația absolută și timpul de rezidență al glutamatului iar aspartatul din fanta sinaptică depășește limitele admise, iar procesul de depolarizare a membranelor neuronilor devine ireversibil Există familii de receptori de glutamat ionotropi și metabotropi în SNC la mamifer Receptorii ionotropi Neurotransmițători și neuromodulatori Orez Structura sinapsei glutamatergice Glutamatul este eliberat din veziculele sinaptice în teaca sinaptică Figura prezintă două mecanisme de recaptare: - înapoi la terminația presinaptică; - în celula glială adiacentă; - celula gliala; - axon; - glutamina; - glutamin sintetaza; - ATP + N H +; - glutaminaza; - glutamat + NH +; - glutamat; - membrana postsinaptica În celulele gliale, glutamina sintetaza transformă glutamatul în glutamina, care este apoi transferat la terminalul presinaptic La terminalul presinaptic, glutamina este transformată înapoi în glutamat de către enzima glutaminază Glutamatul liber este de asemenea sintetizat în reacțiile ciclului Krebs în mitocondrii Glutamatul liber este colectat în veziculele sinaptice înainte să apară următorul potențial de acțiune Partea dreaptă a figurii arată reacțiile de conversie ale glutamatului și glutaminei mediate de glutamin sintază și glutaminază ry reglează permeabilitatea canalelor ionice și sunt clasificate în funcție de sensibilitatea la acțiunea H-metil-B-aspartatului (NMDA), acidului a-amino- -hidroxi- -metil- -izoxazol-propionic (AMPA) , acidul kainic (K ) și acidul L- -amino- -fosfonobutiric (L-AP ), cei mai selectivi liganzi ai acestui tip de receptor Numele acestor compuși au fost atribuite tipurilor corespunzătoare de receptori: NMDA, AMPA, K și L-AP Cei mai studiati receptori sunt cei de tip MI-M (Fig ) Receptorul postsinaptic NMDA este o formațiune supramoleculară complexă care include mai multe situsuri (loturi) de reglare: un loc de legare specific pentru un mediator (acid L-glutamic), un loc de legare specific pentru un coagonist (glicină) și situsuri modulatoare alosterice situate atât pe membrana (poliamina) si in canalul ionic asociat cu receptorul Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Orez Glutamat NMDA-peuen-tor competențe), compensarea funcției, (situsuri de legare pentru cationi divalenți și situs "fenciclidină" - situs de legare pentru antagoniști necompetitivi) Receptorii ionotropi joacă un rol cheie în implementarea neurotransmisiei excitatorii în SNC, implementarea neuroplasticității, formarea de noi sinapse (sinaptogeneză) și în creșterea eficienței funcționării sinapselor existente Mecanismele memoriei și ale învățării sunt în mare măsură asociate cu aceste procese (achiziția altora noi deteriorate din cauza organică leziuni ale creierului Neurotransmițătorii aminoacidergici excitatori (glutamat și aspartat) sunt citotoxici în anumite condiții Atunci când interacționează cu receptorii postsinaptici supraexcitați, leziunile dendrosomatice se dezvoltă fără modificări în partea conducătoare a celulei nervoase Condițiile care creează o astfel de supraexcitare sunt caracterizate printr-o eliberare crescută și/sau o recaptare redusă a purtătorului Supraexcitarea receptorilor NMDA de către glutamat duce la deschiderea canalelor de calciu dependente de agonist și la un influx puternic de Ca + în neuroni cu o creștere bruscă a concentrației sale până la prag Cauzată de acțiunea excesivă a neurotransmițătorilor aminoacidergici, "moartea neuronală excitotoxică" este un mecanism universal de afectare a țesutului nervos Ea stă la baza morții necrotice a neuronilor în diferite boli ale creierului, atât acute (accident vascular cerebral ischemic), cât și cronice (neurodegenerare) Nivelurile extracelulare de aspartat și glutamat și, prin urmare, severitatea excitotoxicității, sunt afectate de temperatura și pH-ul creierului, de concentrațiile extracelulare de ioni monovalenți O" și Na + Acidoza metabolică inhibă sistemele de transport al glutamatului din fanta sinaptică Există dovezi ale proprietăților neurotoxice ale glutamatului asociate cu activarea receptorilor AMPA și A', ceea ce duce la o modificare a penetrării Neurotransmițători și neuromodulatori cationi ai membranei postsinaptice pentru cationii monovalenți K+ și Na+, o creștere a fluxului de ioni de Na+ și depolarizarea pe termen scurt a membranei postsinaptice, care, la rândul său, determină o creștere a influxului de Ca + în celulă prin dependență de agonist (receptori NMDA) și canale dependente de tensiune Fluxul ionilor de Na + este însoțit de pătrunderea apei în celule, ceea ce provoacă umflarea dendritelor apicale și liza neuronilor (leziune osmotică a neuronilor) Receptorii glutamat metabotropi cuplați cu proteina G joacă un rol important în reglarea curentului de calciu intracelular cauzat de activarea receptorilor Ml/ZM și îndeplinesc funcții modulatorii, provocând astfel modificări în activitatea celulară Acești receptori nu afectează funcționarea canalelor ionice, dar stimulează formarea de mediatori intracelulari diacilglicerol și inozil trifosfat, care sunt implicați în procesele ulterioare ale cascadei ischemice Neuroni GABAergici Unii neuroni conțin acid γ-aminobutiric (GABA) ca neurotransmițător, care se formează din acidul glutamic prin acțiunea glutamat decarboxilazei (Fig ) În cortexul cerebral, neuronii GABAergici sunt localizați în zonele olfactive și limbice (neuronii coș hipocampali) GABA conține, de asemenea, neuroni ai căilor striatonigrale extrapiramidale eferente, pallidonigrale și subtalamopallidar, celule Purkinje cerebeloase, neuroni ai cortexului cerebelos (Golgi, stelat și coș), neuroni inhibitori intercalari ai măduvei spinării GABA este cel mai important neurotransmitator inhibitor din SNC Principalul rol fiziologic al GABA este crearea unui echilibru stabil între sistemele excitator și inhibitor, modularea și reglarea activității principalului neurotransmițător excitator glutamat GABA limitează propagarea unui stimul excitator atât presinaptic prin receptorii GABA-B, asociați funcțional cu canalele de calciu dependente de tensiune ale membranelor presinaptice, cât și postsinaptic, prin receptorii GABA-A (complexul GABA-barbituric-receptor benzodiazepin), asociat funcțional cu tensiunea -canale de clor dependente canale Activarea receptorilor GABA-A postsinaptici duce la hiperpolarizarea membranelor celulare și la inhibarea impulsului excitator cauzat de depolarizare Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Densitatea receptorilor GABA-A este maximă în cortexul temporal și frontal, hipocamp, amigdala și nucleii hipotalamici, substanța neagră, substanța cenușie periaqueductală și nucleii cerebelosi Într-o măsură mai mică, receptorii sunt prezenți în nucleul caudat, putamen, talamus, cortexul occipital și epifiză Toate cele trei subunități ale receptorului GABA-A (a, și y) leagă GABA, deși afinitatea de legare este cea mai mare pentru subunitatea (Fig ) Barbituricele interacționează cu subunitățile a și ; benzodiazepine - numai cu o subunitate y Afinitatea de legare a fiecăruia dintre liganzi este crescută dacă alți liganzi interacționează în paralel cu receptorul n NH *-С-СОО" CH CH I GÂNGURI' Glutamat CO fosfat de piridoxal n NH +-CH CH CH GÂNGURI' GABA Orez , Reacția de conversie a glutamatului în GABA Coenzima piridoxal fosfat este necesară pentru activitatea decarboxilazei acidului glutamic (DHA) Orez , receptor GABA - locul de legare a benzodiazepinei; - situsul de legare a GABA; - canal ionic pentru SG; - locul de legare a barbituricelor Neuroni glicinergici Glicina este un neurotransmițător inhibitor în aproape toate părțile SNC Cea mai mare densitate a receptorilor de glicină a fost găsită în structurile trunchiului cerebral, cortexul cerebral, striatul, nucleii hipotalamici, conductorii de la cortexul frontal la hipotalamus, cerebel și măduva spinării Glicina prezintă proprietăți inhibitorii prin interacțiunea nu numai cu propriii receptori de glicină sensibili la stricnină, ci și cu receptorii GABA În concentrații scăzute, glicina este esențială pentru funcționarea normală a receptorilor de glutamat NMDA Glicina este un co-agonist al receptorilor NMDA, deoarece activarea lor este posibilă numai dacă glicina se leagă de situsuri specifice (insensibile la stricnină) glicină Se manifestă efectul de potențare al glicinei asupra receptorilor NMDA Neurotransmițători și neuromodulatori la concentrații sub , µmol și la concentrații de la la µmol, situsul glicină este complet saturat Concentrațiile mari de glicină ( - mmol) nu activează depolarizarea indusă de UVL/LM in vivo și, prin urmare, nu cresc excitotoxicitatea Neuroni peptidergici Funcția neurotransmițătoare și/sau neuromodulatoare a multor peptide este încă studiată Neuronii peptidergici includ: • celule nervoase neurohipofizare hipotalamice cu peptide oxitocină și vasopresină ca neurotransmițători; • celule pituitare cu peptide somatostatina, corti-coliberină, tiroliberină, luliberină; • neuroni cu peptide ale sistemului nervos autonom al tractului gastrointestinal, precum substanța P, polipeptidul intestinal vasoactiv (VIP) și colecistochinina; • neuroni ale căror peptide sunt formate din proopiomelanocortină (corticotropină și p-endorfină); • celule nervoase encefalinergice Neuroni care conțin substanța R Substanța P este o peptidă cu aminoacizi care are un efect de stimulare cu debut lent și de lungă durată Substanța P conține: • aproximativ / celule din ganglionii spinali și ganglionul trigemen (Gasser), ai căror axoni au o înveliș de mielină subțire sau nu sunt mielinizați; • celule ale bulbilor olfactiv; • neuronii substanţei cenuşii periaqueductale; • neuronii căii care duc de la mezencefal la nucleii interpedunculari; • neuronii căilor nigrostriatale eferente; • celule nervoase mici situate în scoarța cerebrală, în principal în straturile V și VI neuroni care conțin VIP Polipeptidul intestinal vasoactiv (VIP) este format din de aminoacizi În sistemul nervos, VIP este un neurotransmițător și/sau neuromodulator excitator Cea mai mare concentrație de VIP se găsește în neocortex, predominant în celulele bipolare În trunchiul cerebral sunt localizate celulele nervoase care conțin VIP Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos sunt situate în nucleul tractului solitar și sunt asociate cu sistemul limbic Nucleul suprachiasmatic conține neuroni care conțin VIP asociați cu nucleii hipotalamusului În tractul gastrointestinal, are un efect vasodilatator și stimulează tranziția glicogenului la glucoză -neuroni care conțin endorfine Ș-Endorphin este o peptidă cu de aminoacizi care funcționează ca un neuromodulator inhibitor în creier Celulele endorfinergice se găsesc în hipotalamusul mediobazal și în porțiunile inferioare ale nucleului tractului solitar Căile endorfinergice ascendente din hipotalamus merg către câmpul preoptic, nucleii septali și amigdală, iar căile descendente merg către substanța cenușie periaqueductală, nucleul albastru și formațiunea reticulară Neuronii endorfinergici sunt implicați în reglarea centrală a analgeziei, ei stimulează eliberarea hormonului de creștere, a prolactinei și a vasopresinei Neuroni encefalinergici Enkefalina este o peptidă cu aminoacizi care funcționează ca un ligand endogen al receptorului opioid Neuronii encefalinergici sunt localizați în stratul superficial al cornului posterior al măduvei spinării și nucleul tractului spinal al nervului trigemen, nucleul perioval (sistemul auditiv), bulbii olfactiv, nucleii rafe și substanța periaqueductală cenușie Neuronii care conțin encefalină se găsesc și în neocortex și alocortex Neuronii encefalinergici inhibă presinaptic eliberarea substanței P de la terminațiile sinaptice ale aferentelor care conduc impulsurile dureroase (Fig ) Analgezia poate fi realizată prin stimulare electrică sau microinjectare de opiacee în această zonă Neuronii encefalinergici afectează reglarea hipotalamo-hipofizară a sintezei și eliberării oxitocinei, vasopresinei, a unor liberine și statine Oxid de azot Oxidul nitric (NO) este un regulator fiziologic multifuncțional cu proprietățile unui neurotransmițător, care, spre deosebire de neurotransmițătorii tradiționali, nu este rezervat în veziculele sinaptice ale terminațiilor nervoase și este eliberat în fanta sinaptică mai degrabă prin difuzie liberă decât prin exocitoză Molecula NO este sintetizată ca răspuns la o nevoie fiziologică de către enzima WA sintetaza (WAS) din aminoacid Neurotransmițători și neuromodulatori L-arginina Capacitatea NO de a produce un efect biologic este determinată în principal de dimensiunea redusă a moleculei sale, reactivitatea sa ridicată și capacitatea de a difuza în țesuturi, inclusiv în cel nervos Aceasta a fost baza pentru a numi N mesager retrograd Există trei forme de WAS Două dintre ele sunt constitutive: neuronale (ncNOS) și endoteliale (ecWAS), al treilea este inductibil (WAV) găsit în celulele gliale Dependența de calciu-calmodulină a izoformei neuronale WAV determină o creștere a sintezei de NO cu o creștere a nivelului de calciu intracelular În acest sens, orice procese care conduc la acumularea de calciu în celulă (deficit energetic, modificări ale transportului ionic activ, ex-aitotoxicitate glutamat, stres oxidativ, inflamație) sunt însoțite de o creștere a nivelului de NO S-a demonstrat că NO are un efect modulator asupra transmiterii sinaptice și asupra stării funcționale a receptorilor de glutamat NMDA Prin activarea guanilat-ciclazei solubile care conține hem, NO este implicat în reglarea concentrației intracelulare de ioni Ca + și a pH-ului în interiorul celulelor nervoase Orez Mecanismul de reglare encefalinergică a sensibilității la durere la nivelul substanței gelatinoase - interneuron; - encefalina; - receptorii encefalinei; - neuronul cornului posterior al măduvei spinării; - receptorii substanței P; - substanta P; - neuron senzitiv al ganglionului spinal În sinapsa dintre un neuron senzitiv periferic și un neuron ganglionar spinotalamic, principalul mediator este substanța P Interneuronul encefalinergic răspunde la sensibilitatea dureroasă, exercitând un efect inhibitor presinaptic asupra eliberării substanței P Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos TRANSPORTUL AXONAL Transportul axonal joacă un rol important în conexiunile interneuronale Componentele membranare și citoplasmatice, care se formează în aparatul biosintetic al somei și în partea proximală a dendritelor, trebuie distribuite de-a lungul axonului (intrarea lor în structurile presinaptice ale sinapselor este deosebit de importantă) pentru a compensa pierderea elemente care au suferit eliberare sau inactivare Cu toate acestea, mulți axoni sunt prea lungi pentru ca materialele să se deplaseze eficient de la soma la terminalele sinaptice prin simplă difuzie Această sarcină este efectuată printr-un mecanism special - transportul axonal Există mai multe tipuri Organelele și mitocondriile înconjurate de membrană sunt transportate la o rată relativ mare prin transport axonal rapid Substanțele dizolvate în citoplasmă (de exemplu, proteinele) se deplasează cu ajutorul transportului axonal lent La mamifere, transportul axonal rapid are o viteză de mm/zi, iar transportul lent este de aproximativ mm/zi Veziculele sinaptice pot fi transportate prin transport axonal rapid de la soma neuronului motor al măduvei spinării umane la mușchii piciorului în , zile Comparați: livrarea multor proteine solubile pe aceeași distanță durează aproximativ ani Transportul axonal necesită cheltuirea energiei metabolice și prezența calciului intracelular Elementele citoscheletului (mai precis, microtubuli) creează un sistem de fire de ghidare de-a lungul cărora se mișcă organele înconjurate de membrane Aceste organite se atașează de microtubuli într-un mod similar cu cel dintre filamentele groase și subțiri ale fibrelor musculare scheletice; mișcarea organitelor de-a lungul microtubulilor este declanșată de ionii de Ca + Transportul axonal are loc în două direcții Transportul de la soma la terminalele axonale, numit transport axonal anterograd, completează aportul de vezicule sinaptice și enzime responsabile de sinteza neurotransmițătorilor în terminațiile presinaptice Transportul în direcția opusă - transportul axonal retrograd - returnează veziculele sinaptice goale în somă, unde aceste structuri membranare sunt degradate de lizozomi Substanțele care provin din sinapse sunt necesare pentru menținerea metabolismului normal al corpurilor celulelor nervoase și, în plus, transportul axonal transportă informații despre starea dispozitivelor lor finale Încălcarea transportului axonal retrograd duce la modificări în funcționarea normală a celulelor nervoase și, în cazuri severe, la degenerarea retrogradă a neuronilor Sistemul de transport axonal este principalul mecanism care determină reînnoirea și furnizarea de mediatori și modulatori în terminațiile presinaptice și, de asemenea, stă la baza formării de noi procese, axoni și dendrite Conform conceptului de plasticitate cerebrală în general, chiar și în creierul adult, au loc în mod constant două procese interconectate: formarea de noi procese și sinapse, precum și distrugerea și dispariția unei părți din contactele interneuronale existente anterior Mecanismele de transport axonal, procesele asociate de sinaptogeneză și creșterea celor mai fine ramificații axonale stau la baza învățării, adaptării și compensarii funcțiilor afectate Tulburarea transportului axonal duce la distrugerea terminațiilor sinaptice și la modificări în funcționarea anumitor sisteme cerebrale Substanțele medicinale și biologic active pot influența metabolismul neuronilor, ceea ce determină transportul lor axonal, stimulându-l și crescând astfel posibilitatea unor procese compensatorii și regenerative Întărirea transportului axonal, creșterea celor mai subțiri ramuri ale axonilor și sinaptogeneza joacă un rol pozitiv în funcționarea normală a creierului În patologie, aceste fenomene stau la baza proceselor reparatorii, compensatorii și de recuperare Unii virusuri și toxine se răspândesc prin transportul axonal de-a lungul nervilor periferici Deci, virusul varicelei (virusul varicela zoster) pătrunde în celulele ganglionilor spinali Acolo, virusul rămâne într-o formă inactivă, uneori pentru mulți ani, până când starea imunitară a persoanei se schimbă Apoi, virusul poate fi transportat de-a lungul axonilor senzoriali la piele și apar erupții dureroase de herpes zoster (Herpes zoster) în dermatomii nervilor spinali corespunzători Toxina tetanica este transportata si prin transport axonal Bacteriile Clostridium tetani dintr-o rană contaminată prin transport retrograd pătrund în neuronii motori Dacă toxina este eliberată în spațiul extracelular al coarnelor anterioare ale măduvei spinării, blochează activitatea receptorilor de aminoacizi neurotransmițători inhibitori sinaptici și provoacă convulsii tetanice Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos REACȚII ȚESUTULUI NERVOS LA LEZARE Deteriorarea țesutului nervos este însoțită de reacții ale neuronilor și neurogliei Când sunt grav deteriorate, celulele mor Deoarece neuronii sunt celule post-mitotice, ei nu se completează Mecanisme de moarte a neuronilor și a celulelor gliale În țesuturile afectate sever, predomină procesele de necroză, care afectează câmpuri celulare întregi cu degenerare celulară pasivă, umflare și fragmentare a organitelor, distrugerea membranei, liza celulară, eliberarea conținutului intracelular în țesutul înconjurător și dezvoltarea unui răspuns inflamator Necroza este întotdeauna cauzată de o patologie grosolană, mecanismele sale nu necesită cheltuială de energie și poate fi prevenită doar prin înlăturarea cauzei leziunii Apoptoza este un tip de moarte celulară programată Celulele apoptotice, spre deosebire de cele necrotice, sunt situate singure sau în grupuri mici, împrăștiate în tot țesutul Au o dimensiune mai mică, membrane neschimbate, citoplasmă încrețită cu păstrarea organelelor, aspectul de multiple proeminențe legate de membrana citoplasmatică Nu există o reacție inflamatorie a țesutului, care este în prezent una dintre caracteristicile morfologice distinctive importante ale apoptozei de necroză Atât celulele micșorate, cât și corpurile apoptotice conțin organele celulare intacte și mase de cromatină condensată Rezultatul distrugerii secvențiale a ADN-ului în celulele apoptotice este imposibilitatea replicării (reproducției) și a participării la interacțiuni intercelulare, deoarece aceste procese necesită sinteza de noi proteine Celulele moarte sunt îndepărtate efectiv din țesut prin fagocitoză Principalele diferențe dintre procesele de necroză și apoptoză sunt rezumate în Tabelul Apoptoza este o parte integrantă a proceselor de dezvoltare și homeostazie a țesutului matur În mod normal, organismul folosește acest mecanism programat genetic în timpul embriogenezei pentru a distruge "excesul" de material celular într-un stadiu incipient al dezvoltării țesuturilor, în special, în neuronii care nu au stabilit contacte cu celulele țintă și sunt astfel lipsiți de suport trofic de la acestea celule La vârsta adultă, intensitatea apoptozei în SNC la mamifere scade semnificativ, deși rămâne ridicată în alte țesuturi Aranja Răspunsurile țesutului nervos la leziuni Tabelul Semne ale diferențelor în procesele de necroză și apoptoză Semn Necroza Apoptoza Caracteristica procesului Pasiv Activ Costurile energiei Nu Da Nevoia de ARN Nu Da Necesitatea sintezei proteinelor Nu Da Degradarea ADN-ului Fragmentare specifică nespecifică Caracteristici morfologice: • prevalență • membrane • organele • condensarea cromatinei • proeminențe legate de membrana citoplasmatică Câmpuri celulare extinse Distrugere Tumefiere și fragmentare În mase dezordonate Niciuna Pierderi selective de celule Păstrarea integrității Păstrarea integrității Într-o masă densă omogenă Da Rezultatul final Edem și liză celulară Contracția celulei și formarea corpurilor apoptotice Eliberarea conținutului intracelular în țesutul înconjurător Nu Da Reacție inflamatorie Nu Da Fagocitoză Activ Moderat pronunțat Semnificație Întotdeauna patologic Fiziologic (procese de creștere, dezvoltare, menținere a homeostaziei); posibil patologic Intensitatea acțiunii de declanșare Moderat Infecția celulelor afectate de viruși, dezvoltarea unui răspuns imun sunt, de asemenea, însoțite de o reacție apoptotică Alături de apoptoză, sunt izolate și alte variante ale morții celulare programate Markerii morfologici ai apoptozei sunt corpuri apoptotice și neuronii micșorati cu o membrană intactă Un marker biochimic care a devenit aproape identic cu conceptul de "apoptoză" este fragmentarea ADN-ului Acest proces este activat de ionii de Ca + și Mg + și inhibat de ionii de Zn + Are loc scindarea ADN-ului Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos ca urmare a acţiunii endonucleazei dependente de calciu-magneziu S-a stabilit că endonucleazele scindează ADN-ul între proteinele histonelor, eliberând fragmente de lungime regulată ADN-ul este inițial împărțit în fragmente mari de și de baze, care sunt apoi scindate în fragmente de de perechi de baze, formând o "scara" atunci când sunt separate prin electroforeză pe gel Fragmentarea ADN-ului nu se corelează întotdeauna cu morfologia caracteristică apoptozei și este un marker condiționat care nu este echivalent cu criteriile morfologice Cea mai perfectă metodă de confirmare a apoptozei este metoda biologic-histochimică, care face posibilă fixarea nu numai a fragmentării ADN-ului, ci și a unei caracteristici morfologice importante - corpurile apoptotice Programul de apoptoză constă din trei etape consecutive: luarea unei decizii cu privire la moarte sau supraviețuire; implementarea mecanismului de distrugere; eliminarea celulelor moarte (degradarea componentelor celulare și fagocitoza acestora) Supraviețuirea sau moartea celulelor este determinată în mare măsură de produsele de expresie ale genelor familiei cW Produsele proteice a două dintre aceste gene, ced- și ced- ("genele ucigașe"), sunt necesare pentru ca apoptoza să apară Produsul proteic al genei ced- protejează celulele prin prevenirea apoptozei prin prevenirea excitării genelor ced- și ced- Genele rămase ale familiei ced codifică proteine implicate în ambalarea și fagocitoza celulelor moarte și degradarea ADN-ului unei celule moarte La mamifere, omologii genei ucigașe ced- (și ai produselor sale proteice) sunt gene care codifică enzime de conversie a interleukinei, caspaze (cisteină aspartil proteaze), care au diferite substraturi și specificități inhibitorii Precursorii inactivi ai caspazei, procaspazele, sunt prezenți în toate celulele Activarea procaspazelor la mamifere este efectuată de un analog al genei ceaM, factorul excitator al proteazei apoptotice- (Apaf-a), care se leagă de ATP, ceea ce subliniază importanța nivelului de alimentare cu energie pentru alegerea mecanismului de moarte Când sunt excitate, caspazele modifică activitatea proteinelor celulare (polimeraze, endonucleaze, componente ale membranei nucleare) responsabile de fragmentarea ADN-ului în celulele apoptotice Enzimele activate încep scindarea ADN-ului cu apariția trifosfonucleotidelor la pauze, determinând distrugerea proteinelor citoplasmatice Celula pierde apă și scade, pH-ul cito- Răspunsurile țesutului nervos la leziuni plasma este redusă Membrana celulară își pierde proprietățile, celula se micșorează și se formează corpuri apoptotice Procesul de rearanjare a membranelor celulare se bazează pe activarea siringomielazei, care desparte celulele siringomieliei cu eliberarea de ceramidă, care activează fosfolipaza A Există o acumulare de produse ai acidului arahidonic Proteinele fosfatidilserina și vitronectina exprimate în timpul apoptozei sunt aduse la suprafața exterioară a celulei și semnalate macrofagelor care efectuează fagocitoza corpurilor apoptotice Omologi ai genei nematodului ced- , care determină supraviețuirea celulară, la mamifere este familia bcl- de proto-oncogene Atât bcl- , cât și proteina sa înrudită bcl-xl sunt prezente în creierul mamiferelor, unde protejează neuronii de apoptoză în timpul expunerii ischemice, îndepărtării factorilor de creștere, a neurotoxinei in vivo și in vitro Analiza produselor de expresie a genei bcl- a relevat o întreagă familie de proteine înrudite cu bcl- , incluzând atât proteine antiapoptotice (bcl- și bcl-xl) cât și proapoptotice (bcl-xs, bax, bad, bag) Proteinele bax și bad au o secvență omoloagă și formează heterodimeri cu bcl- și bcl-xl in vitro Pentru activitatea de suprimare a morții, bcl- și bcl-xl trebuie să formeze dimeri cu proteina bax, iar dimerii cu proteina rea cresc moartea Acest lucru a condus la concluzia că bcl- și moleculele înrudite sunt determinanți cheie ai supraviețuirii sau morții celulare în SNC Studiile genetice moleculare au stabilit că așa-numita familie de gene bcl- , constând din gene cu funcții opuse, este cartografiată pe cromozomul la om suport apoptoza Efectele pro- și anti-apoptotice ale produselor de expresie a genei bcl- activate sunt realizate prin modularea activității mitocondriale Mitocondriile sunt un jucător cheie în apoptoză Conține citocrom C, ATP, ioni de Ca + și factor de inducere a apoptozei (AIF), componente necesare pentru inducerea apoptozei Eliberarea acestor factori din mitocondrie are loc atunci când membrana sa interacționează cu proteinele activate din familia bcl- , care sunt atașate de membrana mitocondrială exterioară în punctele de convergență ale membranelor exterioare și interioare, în zona așa-numitul por de permeabilizare, care este un megacanal de până la nm în diametru Când proteinele bcl- sunt atașate de membrana mitocondrială exterioară, Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos canalele porilor se extind la , - nm Prin aceste canale, citocromul C, ATP și AIF intră în citosolul celulei din mitocondrii Proteinele antiapoptotice din familia bcl- , dimpotrivă, închid megacanalele, întrerupând progresia semnalului apoptotic și protejând celula de apoptoză În timpul apoptozei, mitocondriile nu își pierd integritatea și nu sunt distruse Eliberat din mitocondrii, citocromul C formează un complex cu factorul de activare a proteazei apoptotice (APAF- ), caspaza- și ATP Acest complex este un apoptozom în care este activată caspaza- , iar apoi principalul "ucigaș" caspaza- , care duce la moartea celulei Mecanismul de semnalizare mitocondrială este principala cale pentru inducerea apoptozei Un alt mecanism de inducere a apoptozei este transmiterea unui semnal proapoptotic atunci când ligandul se leagă de receptorii regiunii de moarte celulară, care are loc cu ajutorul proteinelor adaptoare FADD/MORT , TRADD Calea receptorului de moarte celulară este mult mai scurtă decât cea mitocondrială: caspaza- este activată prin molecule adaptoare, care, la rândul lor, activează direct caspazele "ucigașe" Anumite proteine, cum ar fi p , p (WAF ) pot promova apoptoza S-a demonstrat că p natural induce apoptoza în liniile celulare tumorale și in vivo Transformarea p de la tipul natural la forma mutantă duce la dezvoltarea cancerului în multe organe ca urmare a suprimării proceselor de apoptoză Degenerarea axonilor După transecția axonului în soma celulei nervoase, se dezvoltă așa-numita reacție axonală, care urmărește refacerea axonului prin sintetizarea de noi proteine structurale În soma neuronilor intacți, corpurile Nissl sunt colorate intens cu colorantul bazic de anilină, care se leagă de acizii ribonucleici ai ribozomilor Totuşi, în timpul reacţiei axonale, cisternele reticulului endoplasmatic rugos cresc în volum, fiind umplute cu produşi de sinteză proteică Are loc cromatoliza - dezorganizarea ribozomilor, din cauza căreia colorarea corpurilor Nissl cu colorantul principal de anilină devine mult mai slabă Corpul celular se umflă și se rotunjește, iar nucleul se deplasează într-o parte (poziția excentrică a nucleului) Toate aceste modificări morfologice sunt o reflectare a proceselor citologice care însoțesc creșterea sintezei proteice Răspunsurile țesutului nervos la leziuni Secțiunea axonului distală de locul secțiunii moare În câteva zile, acest site și toate terminațiile sinaptice ale axonului sunt distruse Teaca de mielină a axonului degenerează și ea, fragmentele sale sunt captate de fagocite Cu toate acestea, celulele neurogliale care formează mielina nu mor Această secvență de fenomene se numește degenerare walleriana Dacă axonul deteriorat a furnizat intrarea sinaptică unică sau principală a nervului sau celulei efectoare, atunci celula postsinaptică poate degenera și muri Un exemplu binecunoscut este atrofia fibrelor musculare scheletice după o încălcare a inervației acestora de către neuronii motori Regenerarea axonilor După ce axonul deteriorat degenerează, mulți neuroni pot crește un nou axon La capătul segmentului proximal, axonul începe să se ramifice [sprouting (engleză, sproting) - growth] În PNS, ramurile nou formate cresc de-a lungul căii inițiale a nervului mort, dacă, desigur, această cale este disponibilă În timpul perioadei de degenerescență Walleriană, celulele Schwann din partea distală a nervului nu numai că supraviețuiesc, ci și proliferează, aliniându-se în rânduri pe unde a trecut nervul mort "Conurile de creștere" ale axonului în regenerare își fac drum între rândurile de celule Schwann și în cele din urmă își pot atinge țintele, reinervându-le Axonii sunt apoi remielinizați de celulele Schwann Viteza de regenerare este limitată de viteza de transport axonal lent, adică aproximativ mm/zi Regenerarea axonală în SNC este oarecum diferită: celulele oligodendrogliei nu pot trasa o cale pentru creșterea ramurilor axonilor, deoarece în SNC fiecare oligodendrocit mielinizează mulți axoni (spre deosebire de celulele Schwann din SNP, fiecare din care furnizează doar un axon cu mielină) Este important de menționat că semnalele chimice au efecte diferite asupra proceselor regenerative din SNC și SNP Un obstacol suplimentar în calea regenerării axonale în SNC sunt cicatricile gliale formate din astrocite Încolțirea sinaptică, care asigură "re-potenciarea" curenților neuronali existenți și formarea de noi conexiuni polisinaptice, determină plasticitatea țesutului neuronal și formează mecanismele implicate în restabilirea funcțiilor neurologice afectate Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Factori trofici Un rol important în dezvoltarea leziunilor ischemice a țesutului cerebral este jucat de nivelul aprovizionării sale trofice Proprietățile neurotrofice sunt inerente multor proteine, inclusiv proteinele structurale (de exemplu, S ) În același timp, sunt maximizați de factori de creștere care reprezintă un grup eterogen de factori trofici, format din cel puțin familii - neurotrofine, citokine, factori de creștere fibroblastici, factori de creștere insulinodependenți, familia factorului de creștere transformant (TGF-) J I), factori de creștere epidermică etc , inclusiv proteina de creștere (GAP- ) , factorul de creștere dependent de trombocite, factorul neurotrofic legat de heparină, eritropoietina, factorul de stimulare a coloniilor de macrofage etc (Tabelul ) Tabelul Clasificarea modernă a factorilor neurotrofici Familie de factori trofici Reprezentanți Țintele principale Neurotrofine Factor de creștere a nervilor (NGF) Neuroni colinergici din lobul frontal, striat, neuroni corticali senzoriali, neuroni simpatici Factorul de creștere derivat din creier (BDNF) Neuroni colinergici din lobul frontal, hipotalamus, neuronii cortexului cerebral, sistemul mecanoreceptor, neuronii motori, neuronii nucleilor vestibulari și auditivi, neuronii ganglionilor ciliari Neurotrofină- (NT- ) Neuroni colinergici din lobul frontal, hipotalamus, neuronii cortexului cerebral, sistemul proprioreceptor, fusurile musculare, neuronii nucleilor auditivi, celulele gliale Neurotrofina- / (NT- / ) a-Motoneuroni, neuronii ganglionilor ciliari, neuronii corticali senzoriali Neurotrofină- (NT- ) Nespecificat Neurotrofină- (NT- ) Nespecificat Citokine Factorul neurotrofic ciliar (CNTF) Neuroni motori centrali și periferici, striat, neuroni parasimpatici, neuroni corticali senzoriali, hipotalamus, neuroni colinergici ai cortexului frontal, celule gliale Răspunsurile țesutului nervos la leziuni Continuarea tabelului Familie de factori trofici Reprezentanți Țintele principale Factorul inhibitor de leucemie (LIF) și factorul de diferențiere neuronală colinergică (CDF) Neuroni motori centrali și periferici, celule gliale, neuroni corticali Cardiotrofină- (Cardiotrofină- ): Interleukine , , , ( L , , , ) a-Motoneuroni, neuroni colinergici ai cortexului frontal Fibroblast Factorul de creștere a fibroblastelor- (acid) (FGF- , acid FGF) Neuroni ai cortexului cerebral, celule ale trunchiului cerebral, măduvei spinării Factorul de creștere a fibroblastelor- (de bază) (FGF- , FGF de bază) Neuroni colinergici ai cortexului frontal, neuronii dopaminergici, neuronii ganglionilor ciliari, celulele stem cerebrale Factori de creștere a fibroblastelor - (FGFS - ) Nespecificați Factor de creștere dependent de insulină ( GF- ) a-Motoneuroni, neuroni corticali senzoriali, celule gliale Factorul de creștere II dependent de insulină ( GF- ) Neuroni corticali senzoriali, neuroni simpatici Factori de creștere transformatori p T factori de creștere transformatori p , p , p (TGFp-p ) a-Motoneuroni, neuroni senzoriali ai cortexului Factorul de creștere glial (GDNF) Neuroni dopaminergici, neuroni motori centrali și periferici, neuroni corticali senzoriali Neurturin Neuroni dopaminergici, neuroni motori centrali si periferici, neuroni corticali senzoriali Persephin Neuroni dopaminergici, neuroni motori centrali si periferici Activină (Activină) a-Motoneuroni Capitolul Bazele morfofuncționale ale sistemului nervos Sfârșitul mesei Familie de factori trofici Reprezentanți Țintele principale Proteine morfogenetice osoase (BMP) Modelarea sistemului nervos periferic și central în timpul dezvoltării Alte proteine de creștere- (GAS- ) Nespecificat Factor de creștere dependent de trombocite (PDGF) Nu este specificat Factor de stimulare a coloniilor de macrofage (MCSF) Nu este specificat Eritropoietina (Eritropoietina) Neuronii colinergici ai cortexului lobului frontal Factor neurotrofic legat de heparină (NF de legare la heparină) Nespecificat Factorul de creștere a hepatocitelor (HGF) Hipotalamus, neuroni motori α, neuroni corticali senzoriali, celule gliale Cea mai puternică influență trofică asupra tuturor proceselor principale ale vieții neuronale o exercită neurotrofinele, proteine reglatoare ale țesutului nervos care sunt sintetizate în celulele acestuia (neuroni și glia) Acţionează local, la locul de eliberare, şi în special induc intens ramificarea dendritelor şi creşterea axonilor în direcţia celulelor ţintă Până în prezent, trei neurotrofine care sunt similare ca structură între ele au fost cele mai studiate: factorul de creștere a nervilor (NGF), factorul de creștere derivat din creier (BDNF) și neurotrofina- (NT- ) Într-un organism în curs de dezvoltare, ele sunt sintetizate de o celulă țintă (de exemplu, un fus muscular), difuzează către un neuron și se leagă de moleculele receptorului de pe suprafața acestuia Factorii de creștere legați de receptori sunt preluați de neuroni (adică suferă endocitoză) și transportați retrograd în somă Acolo pot actiona direct asupra nucleului, modificand formarea enzimelor responsabile de sinteza neurotransmitatorilor si de cresterea axonilor Există două forme de receptori pentru factorii de creștere - receptorii cu afinitate scăzută și receptorii tirozin kinazei cu afinitate mare, de care se leagă majoritatea factorilor trofici Răspunsurile țesutului nervos la leziuni Ca rezultat, axonul ajunge la celula țintă, stabilind contact sinaptic cu aceasta Factorii de creștere susțin viața neuronilor, care în absența lor nu pot exista Dereglarea trofică este una dintre componentele universale ale patogenezei leziunilor sistemului nervos Când celulele mature sunt lipsite de suport trofic, se dezvoltă dediferențierea biochimică și funcțională a neuronilor cu o modificare a proprietăților țesuturilor inervate Dereglarea trofică afectează starea macromoleculelor implicate în electrogeneza membranei, transportul ionilor activi, transmisia sinaptică (enzime pentru sinteza mediatorilor, receptorii postsinaptici) și funcția efectoră (miozina musculară) Ansamblurile de neuroni centrali dediferențiați creează focare de excitație îmbunătățită patologic, declanșând cascade patobiochimice care duc la moartea neuronilor prin mecanismele de necroză și apoptoză Dimpotrivă, cu un nivel suficient de aprovizionare trofică, regresia deficitului neurologic după afectarea ischemică a creierului se observă adesea chiar și cu defectul morfologic rămas care a provocat-o inițial, ceea ce indică o mare adaptabilitate a funcției creierului S-a stabilit că modificările homeostaziei potasiului și calciului, sinteza excesivă de oxid nitric, care blochează enzima tirozin kinază, care face parte din centrul activ al factorilor trofici, și dezechilibrul citokinelor, participă la dezvoltarea deficienței trofice Unul dintre mecanismele propuse este agresiunea autoimună împotriva propriilor neurotrofine și a proteinelor neurospecifice structurale cu proprietăți trofice, care devine posibilă ca urmare a încălcării funcției de protecție a barierei hemato-encefalice capitolul SCURT INFORMAȚII PRIVIND ANATOMIA SISTEMULUI NERVOS măduva spinării Măduva spinării (medula spinalis) este situată în canalul rahidian La nivelul primei vertebre cervicale și al osului occipital, măduva spinării trece în alungit și se extinde până la nivelul vertebrelor lombare I-II (Fig ) Îngroșările cervicale și lombo-sacrale se disting de-a lungul lungimii măduvei spinării Măduva spinării este formată din - segmente: cervicale (C(-CIV), toracice (Th,-Thxl|), lombare (C-C), sacrale (S,-Sv) și - coccigiene rudimentare ( Co-COc) Îngroșarea cervicală corespunde segmentelor Cv-Th, și asigură inervația membrelor superioare Îngroșarea lombo-sacrală corespunde segmentelor L-S|H și inervează membrele inferioare Sub îngroșarea lombară măduva spinării devine mai subțire , formând un con medular, care se termină cu un filum terminale atingând vertebrele coccigiene Un segment este o secțiune a măduvei spinării care conține o pereche de rădăcini spinării (anterior și posterior) Rădăcina anterioară a măduvei spinării conține fibre motorii, rădăcina posterioară conține fibre senzoriale Conectându-se în regiunea nodului intervertebral, ele formează un nerv spinal mixt Măduva spinării este oarecum mai scurtă decât canalul spinal În acest sens, în părțile superioare ale măduvei spinării, rădăcinile acesteia se deplasează orizontal Apoi, pornind din regiunea toracică, coboară oarecum în jos înainte de a ieși din foramina intervertebrală corespunzătoare În secțiunile inferioare, rădăcinile merg drept în jos, formând o coadă de cal Fisura mediană anterioară, șanțul median posterior, șanțurile laterale anterioare și posterioare situate simetric sunt vizibile pe suprafața măduvei spinării Între fisura mediană anterioară și șanțul lateral anterior se află funiculul anterior (funiculus Măduva spinării A || B Orez Structura măduvei spinării A - localizarea măduvei spinării în canalul rahidian B - segmente ale măduvei spinării și nervii spinali C - nervii spinali cervicali (C, - SVI I, albastru); Th - nervii spinali toracici (Th - Thxll, liliac); L - nervii spinali lombari (L - Lv, albastru); S - nervii spinali sacrali (S-Sv, galben); Co - nervii spinali coccigieni (Co, | P gri) - corp vertebral; - ligamentul intertransvers; - vene epidurale; - articulația costovertebrală; - arahnoid; - coastă; - ligamentul dintat; - rădăcină ventrală; - nervul spinal; - ramura din spate (mușchii pielii și spatelui); - spatiul epidural; - pia mater; - spațiul subarahnoidian; - ganglion spinal; - manșon radicular; - foramenul intervertebral; - ramura meningeală; - ligament longitudinal posterior; -dura mater; - disc intervertebral, inel fibros; - atlas; - sacrum; - coccis Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos anterior), între șanțurile laterale anterioare și posterioare - măduva laterală (funiculus lateralis), între șanțul lateral posterior și șanțul median posterior - cordonul posterior (funiculus posterior), care în porțiunea cervicală a măduvei spinării este împărțit prin un șanț intermediar puțin adânc într-un mănunchi subțire (fasciculus gracilis), adiacent șanțului median posterior și situat în afara acestuia, un mănunchi în formă de pană (fasciculus cuneatus) Cordoanele conțin căi, rădăcinile anterioare ies din șanțul lateral anterior, iar rădăcinile posterioare intră în măduva spinării în regiunea șanțului lateral posterior Pe o secțiune transversală (Fig ), în măduva spinării se evidențiază substanța cenușie situată în părțile centrale ale măduvei spinării și substanța albă situată la periferie Substanța cenușie din secțiunea transversală seamănă cu un fluture cu aripi deschise sau cu litera "H" în formă În substanța cenușie a măduvei spinării se disting coarne anterioare mai masive, late și scurte și coarne posterioare mai subțiri, alungite În regiunile toracice se dezvăluie un corn lateral, care este mai puțin pronunțat la nivelul lombar și cervical Orez Secțiune transversală a măduvei spinării (diagrama) - coaja mediană anterioară; - corn posterior: a - apex; b - cap; c - gât; - substanță gelatinoasă; - funiculus spate; - brazdă mediană spate; - fascicul subțire; - mănunchi în formă de pană; - sept median posterior; - cordon lateral; - canal central; - claxon fata; - cordonul anterior secțiuni ale măduvei spinării Jumătățile dreaptă și stângă ale măduvei spinării sunt simetrice și conectate prin vârfuri de substanță cenușie și albă Anterior canalului central este comisura cenușie anterioară (comissura grisea anterior), apoi comisura albă anterioară (comissura alba anterior), posterior de canalul central se află comisura cenușie posterioară (comissura grisea posterior) și comisura albă posterioară (comissura alba anterior) posterior) În coarnele anterioare ale măduvei spinării există motoneuroni mari, ai căror axoni merg la rădăcinile anterioare și inervează mușchii striați ai gâtului, trunchiului și membrelor Celulele senzoriale primare sunt localizate Măduva spinării în ganglionii spinali (intervertebrali), care sunt îngroșări ale rădăcinilor posterioare O astfel de celulă nervoasă are un proces, care, îndepărtându-se de ea, este împărțit în două ramuri Unul dintre ei merge la periferie, unde primește iritații de la receptorii pielii, mușchilor, tendoanelor sau organelor interne, iar de-a lungul celeilalte ramuri aceste impulsuri sunt transmise măduvei spinării În funcție de tipul de stimulare și de calea de-a lungul căreia este transmisă, fibrele aferente care intră în măduva spinării prin rădăcina posterioară se pot termina pe celulele coarnelor posterioare sau pot trece direct în substanța albă a măduvei spinării Astfel, celulele coarnelor anterioare îndeplinesc funcții motorii, celulele coarnelor posterioare sunt sensibile, iar celulele vegetative segmentare sunt localizate în coarnele laterale La nivelul segmentelor SVIII-Lm coarnele laterale conțin celule ale sistemului nervos simpatic; la nivelul segmentelor S(I-SIV) se află centrul parasimpatic spinal, care reglează funcția organelor pelvine Substanța albă a măduvei spinării este formată din fibre ascendente Orez Secțiune transversală a măduvei spinării la nivelul regiunii toracice superioare Trasee de conducere (schemă) - sept median posterior; - fascicul subțire; - mănunchi în formă de pană; - claxon spate; - calea coloanei vertebrale posterioare; - canal central; - corn lateral; - traseul spinotalamic lateral; - traseul spinal anterior; - calea spinotalamică anterioară; - claxon fata; - fisura mediană anterioară; - cale olivospinală; - traseu anterior cortico-spinal (piramidal); - calea anterioară reticulo-spinală; - traseul pre-uşă-spinal; - bulboreticular- calea coloanei vertebrale; - vârf alb față; - lipire gri; - krasnoyaderno-track spinal; - traseu lateral cortical-spinal (piramidal); - vârf alb spate; - coloana toracică (coloana Clark) și căi descendente (Fig ), care interconectează ambele niveluri diferite ale măduvei spinării între ele și toate părțile supraiacente ale sistemului nervos central cu măduva spinării Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos În cordoanele anterioare ale măduvei spinării există căi implicate în implementarea funcțiilor motorii: ) cale anterior cortical-spinală (piramidală) (neîncrucișată), mergând în principal din zona motorie a cortexului cerebral și se termină pe celulele coarnelor anterioare; ) traseu pre-door-spinal (vestibulospinal), care vine din nucleul vestibular lateral al aceleiași părți și se termină pe celulele coarnelor anterioare; ) tractul operculo-spinal, începând în coliculul superior al cvadrigeminei de pe partea opusă și terminând pe celulele coarnelor anterioare; ) tractul reticulo-spinal anterior, provenit din celulele formațiunii reticulare a trunchiului cerebral de aceeași parte și se termină pe celulele cornului anterior În plus, lângă substanța cenușie există fibre care leagă între ele diferite segmente ale măduvei spinării Atât căile motorii, cât și cele senzoriale sunt localizate în cordoanele laterale ale măduvei spinării Căile de mișcare includ: ) cale laterală cortical-spinală (piramidală) (încrucișată), care vine din zona motorie a cortexului cerebral și se termină pe celulele coarnelor anterioare ale părții opuse; ) cale rubrospinală, care vine din nucleul roșu și se termină pe celulele coarnelor anterioare ale părții opuse; ) tracturi reticulo-spinal, provenind în principal din nucleul celular gigant al formațiunii reticulare de pe partea opusă și se termină pe celulele coarnelor anterioare; ) tractul olivospinal, care leagă măslinele inferioare cu neuronul motor al cornului anterior Conductorii aferenti, ascendenti ai cordonului lateral includ: ) traseul cerebelos spinal posterior (dorsal, neîncrucișat), care vine din celulele coarnelor posterioare și se termină în cortexul cerebelos; ) cale spinocerebeloasă anterioară (încrucișată), care vine din celulele coarnelor posterioare și se termină în vermisul cerebelos; ) calea spinotalamică laterală, care vine din celulele coarnelor posterioare și se termină în talamus În plus, în funiculus lateral trec tractul dorsal, spinoreticular și spinal Măduva spinării În funiculele posterioare ale măduvei spinării sunt aferente mănunchiuri subțiri și în formă de pană Fibrele incluse în ele încep în nodurile intervertebrale și, respectiv, se termină în nucleii fasciculelor subțiri și în formă de pană situate în partea inferioară a medulei oblongate Astfel, la nivelul măduvei spinării, arcurile reflexe sunt închise: excitația care vine de-a lungul fibrelor rădăcinilor posterioare este analizată și transmisă celulelor cornului anterior pentru a implementa răspunsul Reflexul poate fi efectuat în prezența a trei verigi: • partea aferentă, care include receptori și căi care transmit iritația către centrii nervoși; • partea centrală a arcului reflex, unde se formează reacția; • parte efectora, realizand reactia prin muschii scheletici, muschii netezi si glande Prin urmare, măduva spinării este una dintre primele etape în care analiza și sinteza stimulilor sunt efectuate atât din organele interne, cât și din receptorii pielii, mușchilor și mucoaselor Împreună cu aceasta, măduva spinării transmite impulsuri aferente primite către secțiunile de deasupra Aparatul vegetativ segmentar al măduvei spinării este implicat în implementarea influențelor vegetativ-trofice, inervația simpatică a mușchilor ochiului, reglarea activității organelor pelvine (urinat și defecare) Nervii periferici ai măduvei spinării Rădăcinile măduvei spinării au o distribuție segmentară și sunt împărțite în posterioare (purtă de fibre senzoriale) și anterioare (purtă de fibre motorii) În apropierea măduvei spinării, de-a lungul rădăcinii posterioare, există un ganglion intervertebral sensibil (spinal, sau spinal), în care se află primii neuroni senzitivi din toate sistemele de sensibilitate superficială și profundă În spatele nodulului spinal la nivelul fiecărui segment, rădăcinile anterioare și posterioare se contopesc într-un trunchi comun, formând un nerv spinal mixt (Fig ) Nervii spinali, la ieșirea din foramenul intervertebral, se împart în ramuri: anterior (inervează pielea și mușchii extremităților și suprafața anterioară a corpului), posterior (inervează suprafața posterioară a corpului), meningeal (inervează membranele) a măduvei spinării) și conjunctiv, îndreptându-se spre ganglionii simpatici Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Nervul spinal - claxon spate; - funiculus spate; - o brazdă mediană din spate; - rădăcină din spate; - nodul spinal; - trunchiul nervului spinal; - o ramură internă a unei ramuri din spate; - ramura externă a ramurii posterioare; - ramură din spate; - ramura din fata; - ramuri de legătură albe; - ramură de coajă; - ramuri de legătură gri; - nodul trunchiului simpatic; - fisura mediană anterioară; - claxon fata; - cordonul anterior; - coloana frontală; - comisura gri fata; - canal central; - cordon lateral; - fibre postganglionare Fibrele senzoriale sunt indicate cu albastru, fibrele motorii în roșu, ramurile de legătură albe în verde, ramurile de legătură gri în violet (vezi figura ) Ramurile anterioare ale mai multor segmente învecinate ale nivelului cervical superior, îngroșările cervicale și lombo-sacrale ale măduvei spinării sunt combinate în plexuri, din care se formează nervii periferici Astfel, nervii periferici sunt adesea amestecați, deoarece conțin fibre motorii, senzoriale și autonome Plexul cervical (Fig ) este format din ramurile anterioare ale nervilor spinali ai celor patru segmente cervicale superioare Nervii săi periferici inervează pielea și mușchii profundi ai gâtului, parțial mușchii sternocleidomastoidian și trapez, precum și diafragma (segmentele C|(nervul frenic I-Cv) Plexul brahial (Fig ) este format din ramurile anterioare ale nervilor spinali ai segmentelor cervicale CV-CVIIII si Th-Th(I His toracice) Măduva spinării Orez Plexul gâtului Trunchiuri ale nervilor spinali (rădăcini de plex) în segmentele CrCu; X - nervul vag; XI - nervul accesoriu; XII - nervul hipoglos: - muschiul barbie-hioid; - mușchiul tiroide-hioid; - mușchiul sternohioidian; - mușchiul sternotiroidian; - mușchiul scapulo-hioid; - nodul cervical superior al trunchiului simpatic; - coloana superioară a buclei gâtului; - buclă pentru gât; - coloana inferioară a buclei gâtului; - nervul frenic; - ramură către plexul brahial; - nervii supraclaviculari mediali; - nervii supraclaviculari intermediari; -nervi supraclaviculari laterali (posterior); - mușchiul trapez; - nervul transversal al gâtului; - mușchiul sternocleidomastoidian; - nervul occipital mic; - un nerv al urechii mare; - ramuri teaca ale nervului hipoglos; - se ramifică motorul din spate către mușchii spatelui Fibrele senzoriale sunt indicate în albastru, fibrele motorii în roșu, nervii simpatici în verde și nervii cranieni în galben Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Plexul umărului I - trunchi superior; II - trunchi mijlociu; III - trunchi inferior; IV - fascicul lateral; V - fascicul spate; VI - fascicul medial; partea supraclaviculară: - ramificație la mușchiul diafragmatic; - nervul dorsal al scapulei (CV); - nervul subclavian (CV, CV |); - nervul suprascapular (C! V - CV!); - nervul toracic lung (Su-Svts); partea subclaviară: - nervul musculocutanat (C! V-CV!); - nervul median (Su-Sushch, Th |); - nervul toracic lateral (Su-Svts); - nervul axilar (CV, CV!); - nervul radial (Su-Sushch, Th |); - nervul toracic medial (Sush-Th||); - nervul toracic (CV! - Existent); - nervul subscapular (CV, CV!); - nervul ulnar (Existant, Th|); - nervul cutanat medial al antebrațului (Existant, Th|); - nervul cutanat medial al umărului (Th |); - nervii intercostal-brahiali; - nervul intercostal (II); - nervul intercostal (I); - ramuri motorii posterioare ale nervilor spinali la muschii scaleni anteriori, mijlocii si posteriori si muschii lungi ai gatului Culoarea roșie indică partea din spate, roz - ramificarea anterioară a celor trei trunchiuri Creier nervii periferici efectuează inervația motorie și senzorială a centurii scapulare și a membrelor superioare Ramurile anterioare ale nervilor toracici nu formează plexuri, ci formează nervi separați care inervează pielea suprafeței anterioare a corpului, mușchii intercostali, mușchii care ridică coastele și mușchii abdominali Plexul lombar (Fig ) este format din ramurile anterioare ale nervilor spinali ai segmentelor Thx||-LIV, plexul sacral al segmentelor L|V-Bsh (Fig ) Nervii lor periferici efectuează inervația motrică și senzorială a mușchilor centurii pelvine, a extremităților inferioare și a organelor pelvine Ultimii nervi spinali sacrali și coccigieni (Sv-Co|H) dau naștere mai multor nervi subțiri care inervează pielea vârfului coccisului CREIER trunchiul cerebral Trunchiul cerebral continuă în sus prin măduva spinării în cavitatea craniană și constă din medula oblongata, puț și mesenencefal (de jos în sus) Pe secțiunea sagitală a trunchiului cerebral se pot distinge baza, tegmentul și acoperișul (Fig ) La bază se află în principal căi eferente descendente Tegmentul conține nucleii nervilor cranieni, căile senzoriale (aferente) și formațiunea reticulară Acoperișul mezencefalului este placa cvadrigeminei, într-o anumită măsură - cerebelul, asociat ontogenetic cu structurile podului Nucleii nervilor cranieni III și IV sunt localizați la nivelul tuberculilor superiori și inferiori ai mezencefalului, respectiv nucleii nervilor cranieni V-VIII sunt la nivelul pontului, iar nucleii IX- XII sunt la nivelul medulei oblongate (grupul caudal) Nucleii nervilor cranieni sunt analogi ai structurilor segmentare ale măduvei spinării: nucleii motori corespund coarnelor anterioare ale măduvei spinării, nucleii senzoriali corespund coarnelor posterioare, iar nucleii autonomi corespund coarnelor laterale (Fig ) Medulara Medula alungită este o continuare a măduvei spinării Măduva spinării trece treptat în medulla oblongata, fără o limită clară Granița condiționată a tranziției măduvei spinării la alungit este decusația piramidelor (decussatio pyramidum) Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos colate finale- Disecția coloanei vertebrale Orez Plexul lombar - nervul ilio-hipogastric (ThXu; C); - ramura iliacă; - ramura hipogastrica; - nervul iliaco-inghinal (L |); - nervul femural (L|, L||); - ramura femurală; - ramura sexuala; - nervul cutanat lateral al coapsei (Lc, LIH); - ramuri musculare ale nervului femural până la mușchii iliaci; - nervul femural (Lc-L|V); - nervul obturator (L||-L|V); - ramură către plexul sacral; - ramuri motorii posterioare către mușchii transversali ai spatelui inferior și mușchiul pătrat al spatelui inferior (indicat prin asteriscuri) Orez Plexul sacral - ramură către plexul lombar; - trunchi lombo-sacral; - nervul gluteal superior (L!V, Lv, S|); - nervul gluteal inferior (Lv, Sh S||); - nervul cutanat posterior al coapsei (S|-Sui); - nervul sciatic; - nervul peronier comun (LiV, Lv, Sb Sn); - nervul tibial (L!V, Lv, S|-S|n); - ramuri musculare la muschii poplitei; - ramuri musculare către obturatorul intern și mușchii gemeni superiori (Lv, Sb c); - ramuri musculare la muşchiul pătrat al coapsei şi muşchiul geamăn inferior (L|V, Lv, Sj); - nervii inferiori ai feselor; - ramură către plexul coccigian; - ramuri motorii posterioare ale nervilor spinali la mușchiul piriform (Sh S|| marcat cu asteriscuri) Creier Orez Diagrama structurii trunchiului cerebral (secțiunea sagitală) - măsline; - pod; - medulla oblongata; - plexul coroid; - ventricul IV; - alimentarea centrală cu apă; - mezencefal; - alimentarea centrală cu apă; - tuberculi superiori; - tuberculi inferiori; - cerebel; - amigdala cerebelului; - foramen occipital mare; - canalul central al măduvei spinării Macroscopic, în medula oblongata, pe suprafața sa ventrală, se distinge fisura mediană anterioară Lateral față de ea sunt situate clar piramide (piramide), din partea laterală limitată de șanțurile laterale anterioare În afara acestora se află elevațiile miezului inferior de măsline Cordoanele posterioare oarecum situate posterior, separate printr-un sulcus median posterior, formează două elevații distincte La acest nivel, Orez Localizarea nucleilor nervilor cranieni în trunchiul cerebral fosa romboidă - nuclei parasimpatici ai nervului oculomotor; - nuclei ai nervului oculomotor; - miezul nervului lateral; - miezul căii mezencefalice a nervului trigemen; - nucleul motor al nervului trigemen; - nucleul pontin al nervului trigemen; - miezul nervului eferent; - nucleul nervului facial; - nuclei vestibulari; - nuclei cohleari; - nervul facial; - nucleele salivare superioare și inferioare; - nucleul nervului hipoglos; -miez dublu; - nucleul tractului spinal al nervului trigemen; - nucleul unei singure căi; - nervul accesoriu; - nucleul posterior al nervului vag; - un miez al unui nerv suplimentar; - supapă; - brazdă mediană spate; - fascicul blând; - mănunchi în formă de pană; - o brazdă intermediară din spate; - colțul inferior al fosei romboide; - triunghiul nervului vag; - triunghiul nervului hipoglos; - vela cerebrală inferioară Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos se așează o elevație corespunzătoare locației miezului grinzii subțiri Fascicul sfenoid se termină cu nucleul sfenoid (nuci, cuneatus), care formează o ușoară elevație pe suprafața dorsală a medulei oblongata În exterior, mănunchiul în formă de pană este limitat la șanțul lateral posterior Rădăcinile nervului hipoglos (n hipoglos, XII) ies din șanțul lateral anterior, fibrele nervului glosofaringian (n glossopharyngeus, IX) ies caudal din șanțul lateral posterior, pe cale orală - vagul (n vag, X) și nervii accesorii (n accessorius) , XI) Pe cale orală, medulla oblongata trece în punte (pons) Limita dintre ele pe suprafața bazală a creierului este foarte clară: fibrele cerebelopontine ale ponsului formează un mănunchi puternic, care este situat perpendicular pe axa lungă a medulei oblongate și formează pedunculii cerebelosi mijlocii dorsal Puntea este, de asemenea, separată clar de mezencefal, în care trece, prin mănunchiuri de fibre cerebelopontine Medula oblongata situată dorsal și puntea formează fundul ventriculului IV căptușit cu ependim Ventriculul IV, îngustându-se anterior, trece în apeductul silvian, prin care comunică cu ventriculul III; în plus, ventriculul IV are trei orificii prin care lichidul cefalorahidian poate pătrunde în spațiul subarahnoidian: două orificii simetrice laterale (foramina lui Luschka), în regiunea buzunarelor laterale și o deschidere asimetrică situată în spatele acoperișului (foramenul lui Magendie) Pereții laterali ai ventriculului IV sunt formați, respectiv, din pedunculii cerebelosi inferior, mijlociu și superior, acoperișul - de pânzele medulare inferioare și superioare Cerebelul este situat dorsal, acoperind al patrulea ventricul Din interior, baza vasculară a ventriculului IV este adiacentă velei medulare inferioare Partea inferioară a ventriculului IV are forma unui romb (fosă romboidă) Părțile superioare ale rombului sunt limitate de picioarele superioare ale cerebelului, părțile inferioare de picioarele inferioare Colțurile superioare și inferioare ale rombului sunt conectate printr-un șanț median longitudinal De la colțurile laterale ale fosei romboide până la mijloc sunt pereche benzi cerebrale, împărțindu-l în triunghiurile superioare și inferioare În mod convențional, putem presupune că triunghiul superior corespunde podului, cel inferior - medulla oblongata În regiunea fosei romboide se află nucleii nervilor cranieni V-XII În fosa romboidă, un nucleu mare al nervului hipoglos (XII) se extinde din medula oblongata caudală, care se mișcă Creier inervația corporală a limbii Este situat oarecum lateral față de linia mediană și este reprezentat de o coloană de celule nervoase poligonale mari Lateral față de acesta, nucleul posterior al nervului vag (X) se întinde și el pe aproape toată lungimea medulei oblongate Nucleul posterior al nervului vag este format din celule de dimensiuni medii, fusiforme sau unghiulare, precum și celule poligonale mici Lateral față de nucleul posterior al nervului vag se află nucleul căii solitare (nuci, tractus solitarii), care se întinde de la partea inferioară a medulei oblongata până la partea inferioară a podului În acest nucleu se termină fibrele aferente ale nervilor vag și glosofaringieni În partea inferioară a medulei oblongata, părțile laterale ale tegmentului acestuia sunt ocupate de nuclei subțiri (nuci, gracilis) și în formă de pană (nuci, cuneatus), în care fibrele fasciculelor subțiri și în formă de pană care provin din capătul măduvei spinării În partea exterioară a fasciculului sfenoid de la nivelul părții inferioare a medulului începe să se formeze un nucleu sfenoid suplimentar (nuci, cuneatus accessorius) Fibrele din nucleul sfenoid accesoriu, mănunchiul cerebelos măslin și alte sisteme mai mici încep să formeze pedunculii cerebelosi inferiori Ventral față de nucleii fasciculelor subțiri și în formă de pană se află nucleul tractului spinal al nervului trigemen (nuci, tractus spinalisn trigemini), care se întinde prin partea caudală a punții și întreaga medulla oblongata Acest nucleu înconjoară un mănunchi de fibre care se subțiază treptat (rădăcina nervului trigemen), care este bine dezvoltat în pontul caudal și medularul superior și dispare treptat în medularul caudal În celulele nucleului tractului spinal al nervului trigemen, se efectuează recepția durerii și a temperaturii feței Secțiunea mijlocie a medulei oblongate (Fig ) la toate nivelurile este ocupată de nuclei bine delimitați ai formațiunii reticulare La nivelul medulei oblongate sunt reprezentate de nucleul reticular central, care poate fi împărțit în ventral și dorsal O formațiune caracteristică pentru medula oblongata este nucleul inferior de măslin (nuci, olivaris caudalis), care joacă un rol important în coordonarea mișcărilor și are legături strânse cu cerebelul Nucleii de măsline suplimentari posterior și medial (nuci, olivaris accessorius posterior et nuci, olivaris accessorius medialis) sunt adiacente nucleului inferior de măsline Ele sunt înconjurate de un strat de fibre - o capsulă de măsline inferioară, a cărei parte principală este fibre de thalamoolive și rubroolive, care formează mănunchiul central al anvelopei Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Secțiune transversală a medulului oblongata (A) Schema (B) - nucleul nervului hipoglos; - nucleul posterior al nervului vag; - nucleul unei singure căi; - nucleu suplimentar în formă de pană; - peduncul cerebelos inferior; - miezul (inferior) al tractului spinal al nervului trigemen; - nucleul reticular central al medulei oblongate (subnucleii ventral și dorsal); - miez inferior de măsline; - fascicul piramidal; - ansa medială În exteriorul nucleilor inferiori de măsline din părțile laterale ale medulei oblongate se află fibrele tractului rubrospinal, spinocerebelos anterior, spinotalamic lateral și olivospinal Între nucleii măslini, dorsal piramidelor, se află fibrele ansei mediale (lemniscus medialis), care se formează prin intersectarea fibrelor din nucleii fasciculelor subțiri și în formă de pană Aceste fibre trec prin nucleii formațiunii reticulare și se numesc fibre arcuate interne (fibrae arcuatae intemae) Deasupra intersecției fibrelor arcuate interne, anterior nucleului nervului hipoglos, se află fascicul longitudinal medial (fasciculus longitudinalis medialis), care interconectează multe nuclee ale trunchiului cerebral între ele În partea laterală a nucleului reticular central, la granița dintre subnucleii dorsal și ventral al acestuia, există celule mari ale nucleului dublu (nuc!, ambiguus) Secțiunile ventrale ale medulei oblongate sunt ocupate de piramide, de-a lungul marginilor anterioare și mediale ale cărora se află nuclee arcuate În apropierea șanțului lateral posterior, dorsolateral față de nucleul inferior de măslin, trec tractul spinocerebelos anterior, tractul spinotalamic lateral și tractul nuclear-spinal roșu Spate Creier calea spinocerebeloasă la acest nivel a trecut complet în pedunculii cerebelosi inferiori Dorsală la piramide, între sutură și nucleul inferior de măsline, este clar vizibilă ansa medială, în spatele căreia se află fasciculul longitudinal medial și fasciculul longitudinal posterior În exterior, nucleul cohlear posterior este adiacent pedunculului cerebelos inferior și fibrelor nervului auditiv Înainte de intrarea acestui nerv în creier se află nucleul cohlear anterior Podul creierului Puntea cerebrală {pons cerebri) este o continuare a medulei oblongate în direcția orală Cea mai caracteristică structură a punții sunt nucleii acesteia, fibrele corpului trapez și fibrele cerebelopontine care ocupă baza acestuia Grupurile de fibre pontine care urcă în cerebel formează pedunculul cerebelos mijlociu Conform structurii histologice, puntea este împărțită într-o parte anterioară (bazală) și una posterioară, sau anvelopă (tegmentum) Partea anterioară a puțului este formată din fascicule longitudinale de fibre piramidale și fibre ale altor căi descendente separate de nuclei pontini și fibre transversale Spre deosebire de medulla oblongata, fibrele tractului piramidal din pons sunt reprezentate de formațiuni necompacte, deoarece fibrele transversale ale pontului împart tractul piramidal în mănunchiuri separate de fibre Nervul abducens {nuci n abducens, VI), care se află lângă linia mediană Nervul facial {n facialis, VII) iese lateral, chiar mai lateral - nervul vestibulocohlear {n vestibulocohlear, VIII) În părțile laterale ale punții, în părțile sale medii, iese nervul trigemen (n trigeminus, V) Tegmentul pontin, ca și medula oblongata, conține nuclei de nervi cranieni, nuclei releu, nuclei ai formațiunii reticulare, precum și nuclei care interconectează formațiuni la diferite niveluri ale trunchiului cerebral În zona de tranziție de la medula oblongata la pons și în partea inferioară a pontului, există nuclei vestibulari (nuci, vestibularis, VIII) și cohleari (nuci, cochlearis, VIII), care ocupă cele mai laterale secțiuni în secţiune transversală În părțile ventrolaterale ale tegmentului, există un nucleu mare al nervului facial caudal În secțiunea mijlocie a punții, direct în partea inferioară a ventriculului IV, nucleul nervului abducens {nuci n abducens, VI) (Fig ) În secțiunile de mijloc și de sus Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Secțiune transversală a puțului creierului (A) Schema (B) - nucleele și fibrele punții; - ansa medială; - nucleul vestibular medial; - nucleul cohlear dorsal; - peduncul cerebelos mijlociu; - nucleul nervului facial; - miez superior de măsline punte ventrolaterală, oarecum orală până la capătul nucleului nervului facial, se află nucleii motori și senzoriali ai nervului trigemen Partea de mijloc a podului este ocupată de nucleii formațiunii reticulare, care pot fi împărțite în direcția longitudinală în bucală și caudală, iar fiecare dintre ele în direcția transversală - în părțile mediale și laterale Porțiunile mediale ale nucleilor reticulari pontini conțin celule mai mari Ansa medială își schimbă poziția: se deplasează ventral și apoi ventrolateral În secțiunile mijlocii și superioare ale punții, fibrele buclei laterale se învecinează cu bucla medială La marginea anselor mediale și laterale, există o cale spinotalamică laterală În spatele ansei laterale se află tractul spinocerebelos anterior, medial de acesta este tractul nuclear-spinal roșu În regiunile dorsale ale tegmentului, în apropierea liniei mediane, există sisteme fibroase care interconectează formațiunile trunchiului cerebral Aceste sisteme includ mănunchiul longitudinal medial, fasciculul longitudinal posterior, fasciculul rotund etc Dintre formațiunile punții, trebuie remarcat nucleul superior de măsline, precum și nucleii anterior și posterior ai corpului trapez, care este legat de percepția auzului Creier Mai pe cale orală, în părțile superioare și dorsolaterale ale pontului, se află pedunculii cerebelosi superiori, care formează peretele lateral al celui de-al patrulea ventricul La aceleasi niveluri sunt localizati nucleii vestibulari superiori si apar celulele nucleului motor al nervului trigemen Prin punte trece o serie de căi care leagă părțile supraiacente ale creierului cu măduva spinării Cea mai mare dintre ele este calea piramidală, care se desfășoară în secțiunile ventrale ale podului Pons trece, de asemenea, prin tractul nuclear-spinal roșu, care își are originea în mezencefal, și tractul tectospinal, care începe în tegmentul mezencefalului În puntea creierului, tractul descendent pre-ușă-spinal provine din nucleii vestibulari, tractul reticulo-spinal își are originea în principal în nucleul celulelor gigantice și nucleii dorsal și ventral al celulei paragiante ai formațiunii reticulare, precum și un număr de alte sisteme de fibră Fibrele majorității căilor descendente și ascendente care trec prin puntea creierului eliberează colaterale la acest nivel, care se termină pe celulele formațiunii reticulare mezencefal Mezencephalori (mesencephalori) este o continuare a podului Pe suprafața bazală a creierului, mezencefalul se separă clar de pons datorită fibrelor transversale De la suprafața dorsală, mezencefalul este delimitat de pontul creierului de nivelul de tranziție a ventriculului IV în apeduct și de localizarea movilelor inferioare ale tegmentului La nivelul tranziției ventriculului IV la apeduct, partea superioară a ventriculului IV formează velul medular superior, unde formează intersecția fibrelor nervului trohlear și tractul spinocerebelos anterior În secțiunile laterale, pedunculii cerebelosi superiori intră în mesenencefal, care, cufundându-se treptat în el, formează o cruce la linia mediană Partea dorsală a mezencefalului, situată posterior apeductului, este reprezentată de un acoperiș (tectum mesencephali) cu nuclei ai dealurilor inferioare și superioare Structura nucleelor dealurilor inferioare este simplă: sunt formate dintr-o masă relativ omogenă de celule nervoase de dimensiuni medii, sunt implicate în implementarea funcției de auz și a reflexelor complexe la stimulii sonori Nucleii coliculilor superiori sunt mai complexi și au o structură stratificată, participând la implementarea reflexelor necondiționate la stimulii vizuali În plus, aceste nuclee sunt coordi Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos mișcări ale trunchiului nirovat, reacții faciale, mișcări ale globilor oculari, capului etc Aceste reacții reflexe se desfășoară datorită tractului ocluzo-spinal și ocluzo-bulbar Ventral de coliculii superiori și inferiori ai acoperișului se află apeductul mezencefal, înconjurat de o substanță cenușie centrală (substanța cenușie periaqueductală) În partea inferioară a tegmentului mezencefal, la nivelul coliculilor inferiori ai cvadrigeminei, se află nucleul nervului trohlear (nuci n trochlearis, IV), format din câteva celule poligonale mari La nivelul secțiunilor mijlocii și superioare ale tegmentului este localizat un complex de nuclei ai nervului oculomotor, care include nucleul principal al nervului oculomotor, un nucleu macrocelular similar ca morfologie cu nucleii nervilor trohlear și abducens, un nucleu central nepereche de celule mici și un nucleu accesoriu extern de celule mici Nucleii nervului oculomotor sunt localizați în tegmentul mezencefal în apropierea liniei mediane, ventral față de apeduct, la nivelul coliculilor superiori ai acoperișului mezencefal Formațiuni importante ale mesenencefalului sunt nuclei roșii perechi și substanța neagră (Fig ) Nucleul roșu (nuci, ruber) este situat ventrolateral față de substanța cenușie centrală a mijlocului Orez Secțiune transversală a mezencefalului (A) Schema (B) - movila inferioară a plăcii de acoperiș; - miez roșu; - substanță neagră; - nucleul nervului oculomotor; - baza trunchiului cerebral Creier creier În nucleul roșu se termină fibrele din nucleii dințați ai cerebelului și sistemul striopalidal, încep fibrele tractului roșu nuclear-spinal, roșu nuclear-olive, precum și fibrele care merg la cortexul cerebral Ventral față de nucleul roșu este o substanță neagră (subst nigra), care, așa cum spune, separă tegmentul mezencefalului de baza sa Baza trunchiului cerebral este formată din fibre care conectează cortexul cerebral și alte formațiuni ale telencefalului cu formațiunile de bază ale trunchiului cerebral și ale măduvei spinării Cea mai mare parte a bazei este ocupată de fibre ale căii piramidale În partea mediană a trunchiului cerebral există fibre care vin de la lobii frontali până la nucleii punții și medular oblongata, în partea mijlocie - fibre ale căii piramidale, în partea laterală - fibre care merg din temporal, occipital iar lobii parietali până la nucleii punţii Formație reticulară Formația reticulară (formatio reticularis) și-a primit numele datorită faptului că celulele nervoase din ea sunt situate la un nivel semnificativ distanta unele de altele si separate de un numar mare de fibre care ruleaza in toate directiile (Fig ) Dendritele neuronilor formațiunii reticulare se întind pe o distanță lungă și dau un număr relativ mic de ramuri Formațiunea reticulară trece prin medula oblongata, pons, mesenencefal și se termină în nucleii nespecifici ai talamusului La nivelul medulei oblongate și al pontului, formațiunea reticulară poate fi împărțită în părți laterale și mediale Partea medială conține celule mai mari, ceea ce face posibilă distingerea celulelor ventromediale cu celule mari și celulelor mici în formațiunea reticulară Orez Formarea reticulară activă ascendentă a trunchiului cerebral (diagrama) - formarea reticulară activatoare ascendentă a trunchiului cerebral; - hipotalamus; - talamus; - scoarța cerebrală; - cerebel; - colaterale aferente; - medulla oblongata; - puntea creierului; - mezencefalul Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos nucleul dorsolateral al trunchiului cerebral În regiunea de tranziție a medulei oblongate la pons în secțiunile ventromediale ale formațiunii reticulare se află nucleul reticular cu celule gigantice, nucleii reticulari dorsali și laterali cu celule paragiante Partea dorsolaterală a formațiunii reticulare la acest nivel este ocupată de nucleul reticular cu celule mici Formația reticulară joacă un rol important în implementarea relației dintre căile de conducere și formațiunile nucleare ale trunchiului cerebral, precum și în reglarea funcțiilor părților suprastem ale SNC Toți conductoarele majore de ascensiune și coborâre îi oferă colaterale Formațiunea reticulară are legături reciproce cu hipotalamusul, talamusul, sistemul striopalidar, cortexul cerebral (în special în sistemul limbic), precum și cu cerebelul, nucleii trunchiului cerebral și sistemul fasciculului longitudinal posterior (medial) Fibrele care leagă nucleii formațiunii reticulare cu sistemul mănunchiului longitudinal posterior, trecând în apropierea liniei mediane în partea inferioară a ventriculului IV, sunt conectate într-o singură rețea a nucleilor tuberculilor superiori și inferiori ai cvadrigeminei, toate nervii cranieni oculomotori, vestibulari, accesorii, nervii vagi, creând baza pentru implementarea reflexelor necondiționate Căile de la formațiunea reticulară la măduva spinării (reticulospinală) sunt implicate în reglarea tonusului muscular Nucleii formațiunii reticulare de la nivelul pontului și trecerea de la pons la medula oblongata sunt implicați în reglarea respirației și a activității cardiovasculare, realizându-și influența prin conexiuni cu nucleii nervului vag și cu alte sisteme cerebrale Formația reticulară are un efect activator asupra tuturor părților supraiacente ale creierului și asigură, în special, reglarea somnului și a stării de veghe Cerebel Cerebelul (cerebelul) este situat în fosa craniană posterioară, posterior de medula oblongata și punte, sub lobii occipitali ai emisferelor cerebrale (Fig ) Cerebelul este separat de acesta prin învelișul dur al creierului - cerebelul tentorium (tentorium cerebelli) Cerebelul este format dintr-o parte mijlocie sau vierme (yermis cerebelli) și două părți laterale - emisfere (hemispherium cerebelli) În cerebel se disting suprafețele anterioare, superioare și inferioare și marginile anterioare și posterioare Se acceptă divizarea cerebelului în lobii anterior, posterior și flocul-nodular, Creier Orez Cerebel - deal de vierme; - fantă orizontală; - piramida viermelui; - amigdala cerebelului; - resturi; - picior mărunțit; - nervul vestibulocohlear; - nervul intermediar; - nervul facial; - nervul trigemen; - rădăcinile nervilor glosofaringieni și vagi; - nervul abducens; - rădăcinile nervului hipoglos; - brazdă bazilară; - puntea creierului; - piramida medulei oblongata; - măsline iar termenii "vierme" și "emisfere" sunt folosiți în definirea părților centrale sau periferice ale cerebelului Cortexul cerebelos are o structură cu trei straturi: exteriorul (molecular) conține o cantitate mică de celule stelate mici; interiorul (granular) este format din celule-granule strâns adiacente între ele și neuroni stelați mari mai rari, între ei fiind un strat de celule Purkinje mari (Fig ) Există perechi de nuclei în substanța albă a cerebelului Cel mai superficial (în emisfera cerebelului) este un nucleu mare dintat (nuci, dentatus) În interior din acesta se află nucleul de plută (nuci, emboliformis) Miezul cortului (nuci, fastigii) se află în substanța albă a viermelui, în apropierea liniei mediane, deasupra ventriculului IV, iar între acesta și nucleul supă se află un nucleu sferic (nuci, globosus) (Fig ) În cerebel se disting sistemele de fibre extra- și endocerebeloase Sistemul extracerebelos include fibre aferente și eferente lungi de proiecție care conectează cerebelul cu alte părți ale creierului și ale măduvei spinării Sistemul endocerebelos este format din fibre asociative, comisurale și de proiecție scurtă Fibrele asociative conectează părți individuale ale cortexului cerebelos între ele, fibrele comisurale conectează emisferele opuse ale cerebelului, iar fibrele scurte de proiecție conectează cortexul cerebelos cu nucleii săi Conexiunile cerebelului cu alte părți ale sistemului nervos central se realizează prin trei perechi de pedunculi cerebelosi: inferior, mijlociu și superior Pedunculii cerebelosi inferiori și mijlocii sunt formați predominant din căi aferente, în timp ce pedunculul cerebelos superior aparține în principal sistemului eferent Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Structura celulară a cortexului cerebelos - fibre ondulate; - axonul celulei Purkinje; - glomerul; - Celula Purkinje; - celula stelata externă; - fibre paralele; - strat molecular; - strat de celule Purkinje; - strat granular; - substanta alba Orez Nuclei cerebelosi - nucleu sferic; - nucleu dintat; - nucleu plută; - miezul cortului Cerebelul controlează constant activitatea motrică Este implicat în coordonarea mișcărilor, reglarea tonusului muscular, menținerea posturii și echilibrul corpului diencefal Diencefalul (diencefalul) este situat între mezencefalul și emisferele cerebrale, include al treilea ventricul și formațiunile care formează pereții acestuia În diencefal, o secțiune superioară este izolată - epita lamus, sectiunea mijlocie - talamus, sectiunea inferioara - hipotalamus si sectiunea posterioara - metatalamus Cel de-al treilea ventricul are forma unei fante înguste, fundul său este format de hipotalamus Peretele anterior al ventriculului trei este alcătuit dintr-o placă de capăt subțire care începe la chiasma optică și trece în placa rostrală a corpului calos În vârf Creier în peretele anterior al ventriculului trei se află stâlpii fornixului Lângă stâlpii fornixului în peretele său anterior există o deschidere care leagă ventriculul trei cu ventriculii laterali perechi (foramenul lui Monro) Pereții laterali ai ventriculului trei sunt formați de talamus Sub comisura posterioară a creierului, al treilea ventricul trece în apeductul mezencefalului Talamusul (talamusul) are o structură citoarhitectonică complexă Suprafața interioară a talamusului este separată de banda superioară a creierului Suprafața superioară este acoperită cu substanță albă Partea anterioară a suprafeței superioare se îngroașă și formează tuberculul anterior (tuberculum thalami anterius), iar tuberculul posterior formează o pernă (pi-vipar) Lateral, suprafața superioară a talamusului se învecinează cu nucleul caudat pereche (nuci, caudatus), separat de acesta printr-o bandă de margine Suprafața exterioară a talamusului este separată de o capsulă internă de nucleul lenticular și de capul nucleului caudat Dintre numeroasele nuclee ale talamusului, se disting următoarele grupuri: • un complex de nuclee talamice specifice, sau releu, prin care sunt transportate informații aferente de o anumită modalitate; • nuclei talamici nespecifici, neasociați cu conducerea informațiilor aferente și proiectați pe cortexul cerebral mai difuz decât nucleii specifici; • nuclei asociativi ai talamusului, care primesc stimulare de la alţi nuclei ai talamusului şi transmit această informaţie zonelor asociative ale scoarţei cerebrale Nucleii principali ai talamusului: • front (nuci, anterior)', • median (nuci, mediales)', • dorsolateral (nuci, dorsolateralis)', • intralamelar (nuci, intralaminares)', • ventrolateral (nuci, ventrolaterales)', • rear (nuci, posteriores)', • reticular (nuci, reticulares) Nucleul hipotalamic (nuci, subthalamicus) aparține regiunii subtalamice a diencefalului și este format din același tip de celule multipolare Nucleii câmpurilor H-, H,- și H și zona nedefinită (zona incerta) aparțin și ei regiunii subtalamice Câmpul H] este situat sub talamus și este format din fibre care leagă hipotalamusul cu striatul Sub câmpul H, există o zonă nedefinită care trece în zona periventriculară a ventriculului trei Sub nesigur Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos zona este câmpul H , care leagă bila palidă cu nucleul hipotalamic și nucleii periventriculari ai hipotalamusului Epitalamusul include lesele, comisura leselor, comisura posterioară și glanda pineală În triunghiul lesei se află nucleii lesei: medial, format din celule mici, și lateral, în care predomină celulele mari Metatalamusul include corpurile geniculate medial și lateral Corpul geniculat lateral este situat sub perna talamusului, este unul dintre principalii centri subcorticali pentru transmiterea senzațiilor vizuale și este, de asemenea, implicat în implementarea vederii binoculare Corpul geniculat medial este situat între tuberculii superiori ai cvadrigeminei și perna talamusului În corpul geniculat medial sunt izolați nucleii dorsal și ventral Pe celulele corpului geniculat medial se termină fibrele ansei laterale și își are originea calea auditivă centrală, mergând spre cortexul auditiv Corpul geniculat medial este centrul subcortical al analizorului auditiv Hipotalamusul este cea mai veche parte filogenetic a diencefalului Hipotalamusul are o structură complexă (Fig ) În regiunea preoptică (hipotalamică anterioară) se disting nucleii preoptic medial și lateral, nucleii paraventricular și supraoptic, nucleii hipotalamic anterior și suprachiasmatic În partea mediană a regiunii hipotalamice intermediare se află nucleii hipotalamici dorsomedial și ventromedial, nucleul infundibulum, numit și nucleu arcuat În partea laterală a regiunii intermediare a hipotalamusului sunt localizați nucleii laterali hipotalamic, serotuberos, mastoid serotuberos și perifornici Regiunea hipotalamică posterioară conține nucleii medial și lateral ai corpului mastoid, nucleul hipotalamic posterior Hipotalamusul are un sistem complex de căi aferente și eferente cai aferente: ) fasciculul medial al creierului anterior, care leagă septul și regiunea preoptică cu nucleii hipotalamusului; ) o boltă care leagă cortexul hipocampal cu hipotalamusul; ) fibre talamo-hipofizare care leagă talamusul cu hipotalamusul; ) fascicul tegmental-mastoidian care conține fibre care vin de la mezencefal la hipotalamus; Creier II IO Smochin Hipotalamus A - diverse secțiuni: - secțiune anterioară (rostrală) a hipotalamusului; - comisura anterioară; - nucleu paraventricular; - nucleu suprachiasmatic; - nucleu supraoptic; - chiasma optică; - arc; - tractul optic; - câmp hipotalamic lateral; - nucleu hipotalamic dorsomedial; - nucleul hipotalamic ventromedial; - nucleul tubero-mamilar; - nucleu infundibular; - nucleu lateral tuberal; - nucleul mamilar lateral; - nucleul mamilar medial; - picioare ale creierului B - sectiune sagitala: - nucleu paraventricular; - fascicul mastoid-talamic; - nucleul hipotalamic dorsomedial; - nucleul hipotalamic ventromedial; - puntea creierului; - calea hipofizară supraoptică; - neurohipofiză; - glanda pituitară; - adenohipofiză; - chiasma optică; - nucleu supraoptic; - nucleu preoptic Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos ) fascicul longitudinal posterior, purtând impulsuri de la trunchiul cerebral la hipotalamus; ) calea palidohipotalamică De asemenea, au fost stabilite conexiuni indirecte cerebelo-hipotalamice, căi optice-hipotalamice și conexiuni vago-supraoptice Căile eferente ale hipotalamusului: ) mănunchiuri de fibre ale sistemului periventricular către nucleii talamici posteromediali și în principal către partea inferioară a trunchiului cerebral, formarea reticulară a mezencefalului și a măduvei spinării; ) fasciculele mastoidiene mergând către nucleii anteriori ai talamusului și nucleii mezencefalului; ) calea hipotalamo-hipofizară către neurohipofiză În plus, există o cale comisurală prin care nucleii hipotalamici mediali de o parte intră în contact cu nucleii medial și lateral de cealaltă parte Hipotalamusul este una dintre principalele formațiuni ale creierului implicate în reglarea funcțiilor autonome, trofice și neuroendocrine; joacă un rol esențial în reglarea și integrarea activității organelor interne, a glandelor endocrine, a diviziunilor simpatice și parasimpatice ale sistemului autonom sistem nervos Hipotalamusul are o funcție neurosecretoare foarte importantă, în special reglarea secreției de hormoni de către glanda pituitară Neurosecreția se formează în celulele nervoase ale nucleilor hipotalamici, iar granulele neurosecretoare produse în diferite nuclee diferă ca compoziție chimică și proprietăți Influențele reglatoare ale hipotalamusului sunt transmise glandelor endocrine nu numai cu ajutorul neurohormonilor hipotalamici (factori de eliberare), transportați în fluxul sanguin și acționând umoral, ci și prin fibrele nervoase eferente Una dintre funcțiile regiunii hipotalamice este reglarea activității sistemului cardiovascular Cu încălcarea funcțiilor nucleilor hipotalamici, există o schimbare în termoreglarea și trofismul tisular Hipotalamusul este implicat în formarea motivațiilor și emoțiilor biologice Nuclei bazali Nuclei bazali (nuci, basales) - acumulări de substanță cenușie în profunzimile emisferelor cerebrale (Fig , ) Acestea includ nucleul caudat, putamen, globus pallidus, gard și amigdala Creier Orez Secțiunea frontală a creierului la nivelul corpilor mastoizi - fisura longitudinală a creierului; - arc; - corpul calos; - plexul coroid al ventriculului lateral; - strălucirea corpului calos; - girus precentral; - brazdă centrală; - girus postcentral; - nucleul medial al talamusului; - coada corpului caudat; - partea posterioară a comisurii anterioare; - hipocampus; - zonă nedeterminată; - nucleu subtalamic; - III ventricul; - corp mastoid; - fascicul mastoid-talamic; - baza trunchiului cerebral; - amigdala; - tractul optic; - cornul inferior al ventriculului lateral; - şanţ temporal superior; - gard; - insuliță; - brazdă laterală; - anvelopă; - coajă; - minge palid; - capsulă internă; - nucleii laterali ai talamusului; - nucleu caudat; - placa cerebrală a talamusului; - nucleii anteriori ai talamusului Orez Secțiune orizontală a creierului la nivelul corpului calos I - genunchiul corpului calos; - arc; - capsulă exterioară; - capsula cea mai exterioară; - gard; - miez lenticular; - III ventricul; - capsulă internă; - plexul coroid al ventriculului lateral; - radiații talamice posterioare; II - brazdă pinten; - o fisură longitudinală a unui creier mare; - roller corpus callossum; - cornul posterior al ventriculului lateral; - nucleii laterali ai talamusului; - nucleii mediali ai talamusului; - nucleii anteriori ai talamusului; - insuliță; - capsula internă (picior anterior); - capul nucleului caudat; - cornul anterior al ventriculului lateral Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Nucleul caudat {nuci, caudatus) este o formațiune mare în formă de pară situată anterior și medial de talamus și separată de acesta printr-o capsulă internă {capsula interna) Partea rostrală, îngroșată, se numește capul nucleului caudat {caput nuci, caudati), posterior față de acesta nucleul caudat se îngustează și formează corpul nucleului caudat {corpus nuci, caudati) Regiunea posterioară subțire, desemnată drept coadă (cauda nuci, caudati), se pliază în lobul temporal, unde se contopește cu amigdala Suprafețele superioare și interioare ale nucleului caudat formează peretele ventriculului lateral Capul nucleului caudat este separat de coajă (putamen) prin piciorul anterior al capsulei interne Aceste două formațiuni sunt conectate între ele prin punți celulare și sunt identice ca structură pe alocuri Populația principală este formată din neuroni piramidali, stelați și fuziformi; predomină celulele mici sau medii cu un conținut mic de neuroni mari Învelișul, împreună cu segmentele exterioare și interioare ale mingii palide, este unită sub denumirea generală de "nucleu lentiform" {nuci, lentiformis), dar diferă într-un aranjament mai dens al celulelor Asemănarea în structura celulară, dezvoltarea și funcțiile nucleului caudat și a cochiliei a permis ca acestea să fie unite sub denumirea de "corp striat" {corpus striatum) Bila palidă (globus pallidus), spre deosebire de nucleul caudat și coajă, macroscopic are o culoare foarte palidă datorită numărului mare de fibre mielinice Bila palidă diferă de structurile striatului prin trăsăturile dezvoltării evolutive (apare în filo- și ontogeneză mai devreme decât nucleul caudat și putamen), structura și funcțiile histologice; subdivizată în segmente exterioare și interioare Nucleul caudat, putamenul și globul pallidus primesc cel mai mare număr de conexiuni aferente din cortex, în special din secțiunile sale anterioare, zonele motorii și somatosenzoriale A doua cea mai importantă sursă de aferentare a acestor formațiuni o reprezintă căile provenite din talamus, în principal din nucleele intralamelare și mediane nespecifice Sursa conexiunilor aferente ale globului pallidus este și mezencefalul, în primul rând substanța neagră În special multe fibre din substanța neagră intră în nucleul caudat, iar calea dopaminergică nigrostriatală are o mare importanță funcțională Există conexiuni aferente ale ganglionilor bazali cu amigdala, formațiunea reticulară, hipocampul și cerebelul Creier Conexiunile eferente se realizează prin căile de la globul pallidus la talamus Proiecțiile nucleului caudat și ale putamenului către talamus nu sunt în mare parte directe, ci mediate prin globus pallidus De asemenea, sunt cunoscute proiecții ascendente de la pallidum la cortex, în principal la lobii frontali ai emisferei ipsilaterale În același timp, s-a stabilit suprapunerea proiecțiilor fibrelor din nucleul caudat, coajă și bila palidă într-un număr de câmpuri ale cortexului cerebral Există, de asemenea, conexiuni caudat-pallidar, precum și proiecții ale striatului și pallidumului pe substanța neagră, formațiunea reticulară și alte sisteme cerebrale Complexitatea organizării și bogăția conexiunilor aferente și eferente determină polifuncționalitatea structurilor cerebrale incluse în sistemul striopalidar Toate aceste structuri joacă un rol important în controlul reacțiilor motorii, implementarea activității reflexe condiționate și apariția unor forme complexe de reacții comportamentale Gardul (claustram) este o placă îngustă de substanță cenușie, care este situată lateral de nucleul lenticular și este separată de acesta printr-o capsulă externă Amigdala (corpus amygdaloideum) este situată în partea anteroposterioră a girusului parahipocampal și în această zonă este în contact cu cortexul antic Amigdala conține două grupe de nuclei: unul dintre ei este format din nucleii bazal și lateral, celălalt - din nucleele corticale, mediale, centrale și nucleul tractului olfactiv lateral Acești nuclei diferă prin caracteristici histologice și citoarhitectonice Amigdala participă la influența corectivă asupra activității formațiunilor tulpinilor, este asociată cu o gamă largă de reacții comportamentale, emoționale, sexuale, endocrine și metabolice Capsula interioară este un strat dens de fibre de proiecție (aferente și eferente) care conectează cortexul cerebral cu părțile subiacente ale sistemului nervos central, limitate de nucleul caudat și talamus, pe de o parte, și de nucleul lenticular, pe de altă parte Pe o tăietură orizontală, capsula internă arată ca un unghi obtuz, deschis spre exterior (Fig ) În capsula internă, picioarele anterioare și posterioare și genunchiul care le leagă sunt izolate În piciorul anterior, fibrele eferente provin din cortexul lobului frontal și merg spre talamus (calea cortical-talamică) și prin punte către cerebel (calea cortical-pontocerebeloasă) Fibre piramidale descendente din motor Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos cortex (în genunchi - la nucleii motori ai nervilor cranieni, corticale- Orez Structura capsulei interne - calea cortico-talamică; - calea cortical-pontocerebeloasă; - porțiunea cortical-nucleară a tractului piramidal; - porțiunea cortical-spinală a tractului piramidal; - calea talamocorticală; - un mod al analizorului vizual; - traseul analizorului auditiv; - traseu occipital-temporal-cerebelopontin partea nucleară a tractului piramidal; în / anterioare ale coapsei posterioare - până la coarnele anterioare ale măduvei spinării, porțiunea cortical-spinală a tractului piramidal) În treimea posterioară a piciorului posterior, există fibre senzoriale ascendente de la talamus la girusul central posterior (calea talamocorticală), căi ascendente ale analizatorilor vizuali și auditivi, îndreptându-se spre lobii occipital și respectiv temporal, precum și descendenți fibre eferente, care provin din părțile inferioare ale lobilor temporal și occipital prin punte către cerebel (cale occipital-temporal-cerebelopontină) Cortex cerebral Emisferele cerebrale (Fig ) sunt separate printr-un șanț profund care ajunge la corpul calos, un strat masiv de fibre care leagă ambele emisfere Fiecare emisferă are Există trei poli: frontal, occipital și temporal Macroscopic, în fiecare emisferă se disting lobii frontal, parietal, occipital, temporal și insula Suprafața creierului este formată din cortex, format din celule nervoase Sub cortexul cerebral există un strat de fibre care conectează cortexul cerebral cu formațiunile subcorticale și câmpurile sale individuale între ele Suprafața emisferelor cerebrale este indentată cu șanțuri care o împart în lobi și circumvoluții Există brazde primare care apar în mod constant, adânci, care apar devreme pe creierul embrionului; secundare, tot permanente, dar care apar mai târziu, iar terțiare, brazde nepermanente Creier I IO I B II I Orez Emisferele creierului A - suprafața laterală superioară a emisferei stângi: - șanț central; - partea orbitală a girusului frontal inferior; I - lobul frontal: - girus precentral; - brazdă precentrală; - girus frontal superior; - girus frontal mijlociu; - partea tegmentală a girusului frontal inferior; - partea triunghiulară a girusului frontal inferior; - brazdă laterală; II - lobul parietal: - girus postcentral; - brazdă postcentrală; - brazdă intraparietală; - girus supramarginal; - unghi gir; III - lobul occipital; IV - lobul temporal: - girus temporal superior; - șanț temporal superior; - girus temporal mediu; - sulcus temporal mediu; - girus temporal inferior B - suprafata mediala a emisferei drepte: - lobul paracentral; - prepană; - şanţ parieto-occipital; - pană; - girus lingual; - girus occipitotemporal lateral; - girus parahipocampal; - cârlig; - arc; - corpul calos; - girus frontal superior; - girus cingular B - suprafața inferioară a creierului: - fisura longitudinală a creierului; - brazde orbitale; - nervul olfactiv; - chiasma optică; - o brazdă temporală medie; - cârlig; - girus temporal inferior; - corp mastoid; - baza trunchiului cerebral; - girus occipitotemporal lateral; - girus parahipocampal; - brazdă colaterală; - girus cingular; - girus lingual; - şanţ olfactiv; - girus direct Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Printre cele mai mari brazde primare se numără: ) şanţ central (Roland) (sulcus centralis), care separă lobul frontal de parietal; ) şanţ lateral (Sylvian) (sulcus lateralis), care separă lobii frontal şi parietal de temporal; ) șanțul parieto-occipital (sulcus parietooccipitalis), care separă lobul parietal de lobul occipital Primele două șanțuri sunt situate pe suprafața exterioară a emisferelor, a treia - pe medial Citoarhitectonica cortexului cerebral Cortexul cerebral este împărțit în nou, vechi, vechi și intermediar, care diferă semnificativ ca structură Noul cortex (neocortex) ocupă aproximativ % din întreaga suprafață a emisferelor cerebrale și include regiunile occipitale, parietale inferioare, parietale superioare, postcentrale, precentrale, frontale, temporale, insulare și limbice Noul cortex cerebral are o structură în șase straturi (Fig ): stratul I - placă moleculară (lamina molecularis); stratul II - cereale exterioare - Orez Structura celulară a cortexului cerebral I - I strat; - II strat; - stratul III; - strat IV; - strat V; - Stratul VI placă flock (lamina granulară externă)", stratul III - placă piramidală exterioară (lamina piramidală externă) ', stratul IV - placă granulară internă (lamina granularis interna); stratul V - placă piramidală internă (laminapyramidalis interna); stratul VI - placă multiformă (lamina multiformis) Toate straturile sunt reprezentate în cortexul homotipic În unele domenii, numărul de straturi scade din cauza dispariției unuia sau altuia sau crește ca urmare a împărțirii stratului în substraturi (scoarță heterotipă) Creier Caracteristicile citoarhitectonice ale diferitelor părți ale cortexului cerebral sunt determinate de lățimea diametrului cortexului și a straturilor sale individuale, dimensiunea celulelor, densitatea aranjamentului lor în diferite straturi, severitatea striațiilor orizontale și verticale, împărțirea straturilor individuale în substraturi, alte caracteristici specifice structurii acestui câmp etc Aceste caracteristici stau la baza diviziunii cortexului cerebral în regiuni, subregiuni, câmpuri și subcâmpuri Un criteriu important pentru clasificarea zonelor și câmpurilor cortexului cerebral sunt modelele de dezvoltare a acestora în onto- și filogeneză Abordarea evolutivă, care a fost folosită cu succes pentru studiul citoarhitectonicii cortexului cerebral, a făcut posibilă crearea unei clasificări moderne a câmpurilor cortexului cerebral (Fig ) Regiunea occipitală este asociată cu funcția vederii, are o densitate celulară mare, un strat iluminat V, o separare neclară a straturilor / b a ac I i h)/ Orez Harta câmpurilor citoarhitectonice ale cortexului cerebral uman (Institutul creierului) A este suprafața exterioară B - intern B - față G - înapoi Câmpurile sunt marcate cu numere Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos II și III În regiunea parietală inferioară, există o lățime mare a cortexului, o densitate mare de celule, se exprimă straturile II și IV, striația radială trece prin toate straturile Această zonă este asociată cu cele mai complexe funcții asociative, integrative și analitice Regiunea parietala superioara este implicata si in functii integrative si asociative complexe, are striatii orizontale, latime medie corticala, celule mari in straturile III si V, straturile II si IV sunt clar vizibile Regiunea postcentrală este asociată cu sensibilitatea, percepția stimulilor din diverse părți ale corpului este organizată somatotopic Această zonă are o lățime mică a cortexului, straturile II și IV pronunțate, multe celule în toate straturile, un strat ușor V În regiunea precentrală, stratul II este slab exprimat, stratul IV este absent, în stratul V există celule piramidale foarte mari, lățimea cortexului este relativ mare Această zonă determină mișcările voluntare; reglarea funcţiilor anumitor muşchi este organizată şi somatotopic Regiunea frontală este asociată cu funcții asociative și integrative, joacă un rol important în activitatea nervoasă superioară În această zonă, există o crustă largă, straturile II și IV sunt exprimate, iar straturile largi III și V sunt împărțite în substraturi Regiunea temporală este conectată cu analizatorul auditiv Este împărțit în patru subzone, fiecare având arhitectură specifică Regiunea insulară asigură funcțiile vorbirii, parțial asociate cu analiza senzațiilor olfactive și gustative În această zonă, cortexul este relativ larg, cu un strat IV larg și striație orizontală pronunțată Cortexul limbic este asociat cu funcțiile autonome, reglarea emoțiilor Caracterizarea sa citoarhitectonică pare a fi foarte complexă; nu există semne tipice pentru toate domeniile sale Cortexul antic (paleocortexul) include tuberculul olfactiv, regiunea diagonală, septul pellucidum, periamigdala și regiunile prepiriforme Nu există o limită clară cu formațiunile subcorticale subiacente Vechiul cortex (arhicortex) include cornul lui Ammon, fascia dintată, baza cornului lui Ammon (subiculul) și taenia tecta Cortexul vechi, spre deosebire de cortexul antic, este clar separat de formațiunile subcorticale Atât scoarța veche, cât și cea veche nu au o structură cu șase straturi Este reprezentată de structuri cu trei straturi sau cu un singur strat Între crusta veche, veche și formațiunile care le înconjoară, există zone intermediare - formațiuni peripaleocorticale Lichidul cefalorahidian și circulația acestuia METERII ALE CREIERULUI ȘI MĂDUVA SPINĂRII Există meninge solide (dura mater), arahnoid (arahnoidea) și moi, sau vasculare (pia mater), meninge (Fig ) Dura mater înconjoară creierul din exterior Formează o serie de procese proeminente între părțile individuale ale creierului: procesul falciform mai mare (între emisferele cerebrale), procesul falciform mai mic (între emisferele cerebelului), tenonul cerebelului (între lobii occipitali și cerebel) ) și diafragma șeii turcești (vezi Fig ) În dublările durei mater, există sinusuri venoase, unde se recoltează sânge venos Sinusurile nu au valve, astfel încât sângele este posibil Cele mai mari sinusuri venoase includ următoarele (vezi Fig ) Sinusul sagital superior (sinus sagittalis superior) este situat la marginea superioară a procesului falciform mare Sinusul sagital inferior (sinus sagittalis inferior) este situat de-a lungul marginii inferioare a procesului falciform mare al durei și se unește cu sinusul direct (sinus redus) Sinusul direct se află în cavitatea tenonului cerebelului, merge din față în spate și în jos, se conectează cu sinusul sagital superior și se contopește în sinusul transvers Sinusul transvers (sinus transversus) este pereche și cel mai mare dintre toate sinusurile, situat de-a lungul marginii posterioare a tenonului cerebelos La piramidele osului temporal, sinusul face o îndoire și merge mai departe sub denumirea de sinus sigmoid, care se varsă în vena jugulară internă Între pia mater și arahnoid se află spațiul subarahnoidian, care este o cavitate sub formă de fante umplută cu lichid cefalorahidian și care conține vase de sânge și numeroase trabecule Membranele care limitează spațiul și structurile pe care le conține sunt căptușite cu celule endoteliale arahnoidiene scuamoase (vezi Figura ) LICHIDUL CEREBROSPITAL ȘI CIRCULEA SA LCR este un ultrafiltrat de plasmă sanguină produsă de plexurile coroide ale ventriculilor, în principal cele laterale (Fig ) Creierul este înconjurat de LCR, care umple sistemul ventricular, cisterne situate la baza creierului și de-a lungul vaselor mari și spațiul subarahnoidian (Fig ) Ea din- Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Teci ale creierului A - structura cochiliilor și a spațiilor subcochilii: - granulații pahionice; - cască aponevrotică; - diploe; - arterele cerebrale; - dura mater; - spatiul epidural; - arahnoid; - pia mater; - spațiul Virchow-Robin; - spațiul subarahnoidian; - sinusul sagital superior; - spațiu subdural B - cavități intracraniene (sinusuri); B - vedere laterală: - sinusul sagital superior; - semilună a creierului; - sinusul sagital inferior; - sinus drept; - marginile cerebelului; - noi devreme; - diafragma șeii turcești; cerebel; - subtentorial simplu - pâlnie; - auditiv intern trece; B - vedere din spate: - sinus sagital superior; - semilună a creierului; - spaţiu supratentorial; - sinus drept; - semilună a creierului; - cerebel; - spațiu subtentorial; - sinusul sigmoid curentul din sistemul ventricular este efectuat prin deschiderile care leagă ventriculii laterali cu cel de-al treilea ventricul (foramenul lui Monro), apoi prin apeductul cerebral din ventriculul al patrulea, LCR curge prin deschiderea mediană (foramenul lui Magendie) în occipital cisternă și prin deschiderea laterală (foramenul lui Luschka) în eversia laterală a ventriculului al patrulea în rezervoarele podului Resorbția LCR are loc la suprafața creierului Lichidul cefalorahidian și circulația acestuia Orez Ventriculii creierului I - ventricul lateral stâng cu coarne frontale, occipitale și temporale; - deschidere interventriculară; - III ventricul; - instalatii sanitare Sylvian; - Ventricul IV, lateral buzunar Orez Modalități de circulație a alcoolului I - rădăcina nervului spinal; - vilozități arahnoide; - vene epidurale; - rezervor înconjurător; - cisternă interpedunculară; - cisternă chiasmală; - vilozități arahnoide; - plexul coroid; - cisternă cerebelo-medulară lângă sinusul sagital prin granulații arahnoidiene (pachion) Se produc zilnic - ml de LCR și aceeași cantitate este absorbită și, prin urmare, cantitatea totală de lichid din craniu rămâne practic neschimbată ( - ml) În acest ritm, reînnoirea LCR are loc de aproximativ ori pe zi Volumul total de LCR din ventriculii creierului este de aproximativ ml, iar spațiul subarahnoidian conține aproximativ ml La o persoană în decubit dorsal, presiunea LCR în spațiul subarahnoidian spinal ajunge la - mm H O Rata de formare a LCR este relativ independentă de presiunea ventriculară și subarahnoidiană, precum și de presiunea arterială sistemică Cu toate acestea, rata de reabsorbție a LCR este direct legată de presiunea LCR Lichidul extracelular din SNC comunică cu LCR Compoziția LCR afectează compoziția mediului extracelular din jurul neuronilor creierului și măduva spinării, dar oarecum diferită de ea Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos O analiză comparativă a compoziției LCR și a sângelui periferic arată că conținutul de ioni K+, glucoză și proteine în LCR este mai mic decât în sânge, în timp ce conținutul de Na+ și SG este mai mare Acest lucru asigură izotonicitatea LCR și a sângelui, deși există relativ puține proteine în LCR (Tabelul ) Nu există eritrocite în LCR, numărul de leucocite nu depășește la mm Tabelul Compoziția comparativă a LCR și a sângelui periferic Componenta LCR Sânge Glucoză, mg/dl - - Proteine, mg/dl - - x Na+, mEq/L - K+, mEq/l , , - С ", mEq/l - - pH , , Mecanismul fin echilibrat de producere și resorbție a LCR poate fi perturbat în diferite boli ale sistemului nervos: inflamația meningelor, hemoragiile subarahnoidiene, leziuni cerebrale traumatice și tumori Încălcarea circulației LCR duce la creșterea presiunii LCR și la hidrocefalie (hidrocefalie) - acumulare excesivă de lichid în cavitățile creierului Ventriculii creierului se extind, iar cu hidrocefalie prelungită, țesutul nervos suferă degenerare Cu dificultate în ieșirea LCR în cadrul sistemului ventricular sau la ieșirea din ventriculul IV se dezvoltă așa-numita hidrocefalie închisă (ocluzivă), cu dificultate în spațiul subarahnoidian sau la nivelul vilozităților arahnoidiene, hidrocefalie deschisă (comunicantă) se dezvoltă HEMATO-CSF ȘI BARIERE HEMATOENCEFALICE În condiții normale, bariera hemato-CSF permite tuturor proteinelor plasmatice să intre în LCR Cu toate acestea, viteza cu care o proteină intră în LCR depinde de mărimea moleculei sale Cu cât molecula este mai mare, cu atât proteina pătrunde mai lent în bariera hemato-CSF și cu atât gradientul de concentrație dintre plasmă și LCR este mai mare Bariera hemato-encefalică este un termen integrator pentru toate mecanismele de barieră care separă plasma sanguină de celulele nervoase Din punct de vedere morfologic, bariera hemato-CSF este formată din epiteliul coroidian (Fig ), iar bariera hemato-encefalică este strâns legată Hemato-CSF și bariere hemato-encefalice I Orez Structura barierei hematoencefalice (A): I - capilar cerebral cu endoteliu nefenestrat; - contact strâns; - membrana bazala; - procesele astrocitelor Structura barierei hemato-CSF (B): - cili, membrana celulelor epiteliale; - labirint bazal (transport de substante); - plexul capilarelor cu endoteliu fenestrat, eritrocitar; - contact strâns căptușit cu celule endoteliale ale capilarelor acoperite cu procese de astrocite (vezi Fig ) Celulele endoteliale capilare care formează bariera hemato-encefalică nu sunt fenestrate, astfel încât transportul vezicular prin ele este scăzut Astfel, fluxul de ioni și molecule mari din sânge în creier și măduva spinării este împiedicat de o dublă barieră - contacte strânse între celulele endoteliale capilare și activitatea de pază a astrocitelor În special, astrocitele absorb K+, reglând concentrația acestor ioni în spațiul extracelular și elimină diferiți compuși chimici (de exemplu, penicilina) din SNC Permeabilitatea barierei hemato-encefalice este perturbată în condiții patologice (inflamație, hipertensiune arterială, ischemie etc ), iar substanțele care nu ajung niciodată din sânge la un creier sănătos pot pătrunde în el Oamenii nu au imunotoleranță la țesutul cerebral, care este protejat de bariera hemato-encefalică de conflictul imunitar Țesutul cerebral poate fi recunoscut de sistemul de apărare ca fiind străin atunci când bariera hemato-encefalică este deteriorată Permeabilitatea crescută a barierei hemato-encefalice facilitează pătrunderea proteinelor neurospecifice Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos creierul în sânge, ceea ce duce la o reacție autoimună Autoanticorpii pot pătrunde înapoi în țesutul cerebral prin bariera hemato-encefalică perturbată și pot perturba în continuare activitatea vitală a celulelor nervoase și gliale S-a demonstrat că întreruperea barierei hematoencefalice este o condiție necesară pentru procesul inflamator din SNC ALIMENTAREA CON SÂNGE A SISTEMULUI NERVOS CENTRAL Alimentarea cu sânge a creierului Alimentarea cu sânge a creierului este realizată de arterele carotide interne (a carotis interna) și vertebrale (a vertebralis) pereche (Fig ) Artera carotidă internă provine din carotida comună, iar artera vertebrală din artera subclavie (Fig - ) eu Orez Arterele majore ale capului I - aorta toracică; - vena cavă superioară și inferioară; - arcul aortic; - trunchi brahiocefalic; - artera subclavie; - bifurcarea arterei carotide comune; - artera carotidă internă; - artera carotidă externă; - artera bărbiei; - artera buzei inferioare; - artera facială; - artera maxilară; - artera buzei superioare; - arteră unghiulară; - artera oftalmică; - ramura frontală a arterei temporale superficiale; - arterele punte; - artera principală; - artera carotidă internă; - artera carotidă externă; - artera vertebrală; - artera carotidă comună; - artera subclavie; - artera pulmonară Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central Artera carotidă internă (ICA) este una dintre cele mai constante vase din punct de vedere al structurii sale; variantele structurii sale sunt extrem de rare În conformitate cu caracteristicile topografiei, ICA este împărțită în secțiuni: cervical, pietros, cavernos, clinoid și supraclinoid (Fig ) Departamentele, la rândul lor, sunt subdivizate în segmente, a căror numerotare începe de la bifurcația ECA Regiunea cervicală a ICA (S ) începe de la bifurcarea arterei carotide comune (divizându-se în arterele carotide externe și interne) și se termină la intrarea ICA în canalul carotidian al piramidei osului temporal În regiunea cervicală a ICA nu se disting segmentele individuale (vezi Fig ) Secțiunea pietroasă a ICA se desfășoară în canalul carotidian al piramidei osului temporal până la locul de intrare - - E - eu - Orez Arterele principale ale creierului I - arcul aortic; - trunchi brahiocefalic; - artera subclavie stângă; - artera carotidă comună dreaptă; - artera vertebrală; - artera carotidă externă; - artera carotidă internă; - artera principală; - artera oftalmică ICA în sinusul cavernos, este reprezentată de segmente orizontale (C a) și verticale (C^) Partea cavernoasă a ICA începe din locul în care ICA intră în sinusul cavernos și merge spre inelul dural proximal Partea cavernoasă a ICA este împărțită în segmente orizontale (C ) și ascendente (C ) Din secțiunea cavernoasă pleacă de la până la ramuri, dintre care cele mai importante sunt trunchiul meningopituitar (întâlnit în % din cazuri), artera inferioară a sinusului cavernos (în %) și arterele capsulare (în % din cazuri) ), alimentarea glandei pituitare anterioare Secțiunea clinoidă a ICA merge de la inelul dural proximal la distal și constă dintr-un segment cu același nume, C Secțiunea supraclinoidală a ICA este subdivizată în trei segmente în funcție de originea celor trei ramuri mai mari și mai semnificative Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Orez Arterele suprafețelor exterioare și interioare ale emisferelor cerebrale A - suprafața exterioară: - artera parietală anterioară (ramură a arterei cerebrale medii); - artera parietala posterioara (ramura arterei cerebrale medii); - artera girusului unghiular (ramură a arterei cerebrale medii); - partea finală a arterei cerebrale posterioare; - artera temporală posterioară (ramură a arterei cerebrale medii); - artera temporală intermediară (ramură a arterei cerebrale medii); - artera temporală anterioară (ramură a arterei cerebrale medii); - artera carotidă internă; - artera cerebrală anterioară stângă; - artera cerebrală medie stângă; - ramura finală a arterei cerebrale anterioare; - ramura laterala oftalmo-frontala a arterei cerebrale medii; - ramura frontală a arterei cerebrale medii; - girus precentral al arterei; - artera șanțului central B - suprafata interioara: - artera pericalosa (ramura arterei cerebrale medii); - artera paracentrala (ramura arterei cerebrale anterioare); - artera preclinica (ramura arterei cerebrale anterioare); - artera cerebrală posterioară dreaptă - ramura parieto-occipitală a arterei cerebrale posterioare; - ramura pinten a arterei cerebrale posterioare; - ramura temporală posterioară a arterei cerebrale posterioare; - ramura temporală anterioară a arterei cerebrale; - artera comunicanta posterioara; - artera carotidă internă; - artera cerebrală anterioară stângă; - arteră recurentă (ramură a arterei cerebrale anterioare); - artera comunicantă anterioară; - ramuri oftalmice ale arterei cerebrale anterioare; - artera cerebrală anterioară dreaptă; - ramură a arterei cerebrale anterioare până la polul lobului frontal; - artera corpului calos (ramură a arterei cerebrale anterioare); - ramuri frontale mediale ale arterei cerebrale anterioare Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central C Orez Arterele bazei creierului I - artera comunicantă anterioară; - arteră recurentă (ramură a arterei cerebrale anterioare); - artera carotidă internă; - artera cerebrală anterioară; - artera cerebrală medie; - artere talamostriatale anterolaterale; - artera viloasă anterioară; - artera comunicanta posterioara; - artera cerebrală posterioară; - artera cerebeloasa superioara; - artera principală; - artera labirintului; - artera cerebeloasă anterioară inferioară; - artera vertebrală; - artera spinală anterioară; - artera cerebeloasă posterioară inferioară; - artera spinală posterioară Orez Departamente și segmente ale arterei carotide interne Artera carotidă internă stângă: - segment cervical; - segment pietros; - segment cavernos; - segment clinoid; - segment supraclinoid; - artera cerebrală anterioară; - artera cerebrală medie; - artera coroidiana anterioara; - artera comunicanta posterioara; - artera oftalmică Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Segmentul oftalmic (C ) este situat de la ieșirea din sinusul cavernos (inelul dural distal) până la gura arterei comunicante posterioare Ramura principală a segmentului este artera oftalmică (a ophtalmica), care pleacă din partea supraclinoidală a ICA în % din cazuri (în % pleacă mai jos, intracavernoasă, în % este absentă) Pe lângă artera oftalmică, din segmentul C pleacă de la I la artere perforante mici care alimentează pâlnia hipofizară (arterele hipofizare superioare), chiasma, nervul optic, secțiunea premamilară a ventriculului trei și tractul optic Segmentul comunicant (C| ) trece între gura conjunctivului posterior și gura arterelor viloase anterioare Ramura principală a acestui segment este artera comunicantă posterioară (PCA) La rândul lor, de la PCA pleacă de la până la artere perforante, care urcă, înapoi și lateral, spre partea premamilară a planșeului ventriculului al treilea, substanța perforată posterioară, fosa interpedunculară, tractul optic și ajung, de asemenea, la talamus, hipotalamus, subtalamus și capsulă internă În % din cazuri, arterele perforante se pot ramifica din segmentul comunicant al ICA în sine Segmentul coroidian (C a) pleacă de la gura arterei coroidale anterioare și merge la bifurcația ICA în arterele cerebrale anterioare și medii Ramura principală a segmentului este artera viloasă anterioară (APA), din care pleacă arterele perforante, furnizând radiația optică, globul pallidus, mezencefalul, talamusul și partea din spate a capsulei interne Din segmentul coroidian al ICA, de la la artere perforante pleacă și spre substanța perforată anterioară, tractul optic, cârlig Artera cerebrală medie (MCA) este cea mai mare ramură sau continuare directă a ICA (Fig ) Structura MCA practic nu are variații, este formată din segmente - sfenoidal (M (), insular (M ), opercular (M ) și cortical (M ) și zone prefrontale ale cortexului cerebral) și central (lenticulostriat) arterele care pătrund prin substanța perforată anterioară în creier și furnizează sânge către capsula internă, coroana radiantă, o parte din cap și coada nucleului caudat (vezi Fig ) În segmentul insular, MCA este împărțit în trunchiuri secundare Se cunosc trei variante de divizare a trunchiului principal al MCA: bifurcare (în trunchiuri, în % din cazuri), trifurcare (în trunchiuri, în % din cazuri), diviziune multiplă (în trunchiuri) Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central Orez Alimentarea cu sânge a creierului de către artera cerebrală medie (MCA) A - principalele segmente ale MCA: - arterele insulare; - artera șanțului central (artera lui Roland); - artera carotidă internă B - suprafața exterioară (convexită) a emisferei cerebrale; ramuri corticale ale MCA: - artera cerebrală medie; - ramuri oftalmice ale arterei cerebrale medii; - ramuri frontale ale arterei cerebrale medii; - ramuri parietale ale arterei cerebrale medii; - ramuri occipitale ale arterei cerebrale medii; - ramuri temporale ale arterei cerebrale medii Zonele de alimentare cu sânge cerebrală la MCA: I - orbito-frontal II - prefrontal III - precentrală IV - central V-VI - parietal anterior si posterior VII - unghiular VIII - temporo-occipital IX-XI - median posterior si temporal anterior XII - polul temporal În - o secțiune a unui creier mare prin nodurile subcrustale; ramuri profunde ale MCA: - artera carotidă internă; - artera cerebrală anterioară (trunchi); - artera cerebrală medie; - ramuri striate ale arterei nucleului lenticular și striatul (din artera cerebrală medie) Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos trunchi sau mai mult, în % din cazuri) Așa-numitele artere stem (segmentul M ) emană din trunchiul principal (segmentul M ), care, la rândul lor, sunt subdivizate în artere corticale terminale (segment M ) Cel mai adesea, sunt izolate artere stem (de la la ), fiecare dintre acestea dând de la la artere corticale (vezi Fig ) MCA furnizează sânge pe cea mai mare parte a suprafeței laterale a emisferelor cerebrale (lobii frontali, temporali și parietali, suprafețele insulare și operculare, partea laterală a suprafeței orbitale a lobului frontal, polul lobului temporal și partea laterală a suprafața inferioară a lobului temporal) (Fig ) Latra talamus in rosu B Orez Alimentarea cu sânge a emisferelor cerebrale (A) și a trunchiului cerebral (B) A: I - sectiune frontala la nivelul nodurilor bazale cele mai pronuntate; II - sectiune frontala la nivelul nucleelor, bazinul arterei cerebrale medii, si- el - artera cerebrală anterioară, verde - artera cerebrală posterioară, galben - artera coroidală anterioară B: - artera cerebrală posterioară; - artera cerebeloasa superioara; - artere paramediane (din artera principală); - artera cerebeloasă posterioară inferioară; - artera spinală anterioară și arterele paramediane (din artera vertebrală); - artera cerebeloasă anterioară inferioară; - artera spinală posterioară Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central emisferele cerebrale, furnizate de ramuri ale MCA, este împărțită condiționat în zone: orbitofrontal, prefrontal, precentral, central, anterior și posterior parietal, unghiular, temporooccipital, posterior, mediu și anterior temporal și temporopolar (vezi Fig , B ) Artera cerebrală anterioară (ACA) are o structură mai variabilă decât MCA și ICA (Fig ) ACA pleacă de la suprafața anterioară a zonei de bifurcație ICA, merge în direcția anteromedială deasupra nervilor optici și chiasmei, apoi ACA din partea dreaptă și stângă se anastomozează între ele prin artera comunicantă anterioară, plonjând în fisura longitudinală anterioară ale creierului, ocolesc ciocul și genunchiul corpului calos și pe suprafața medială a emisferelor își dau ramurile terminale Ca parte a ACA, se distinge o secțiune proximală, constând dintr-un segment precomunicant (A,) și o secțiune distală, constând din segmente (A -A ) Limita dintre departamente este artera comunicantă anterioară (ACA) ACA distal este reprezentat de artera pericalosa si ramurile acesteia Departamentul este împărțit pe segmente: - - s Orez Alimentarea cu sânge a creierului de către artera cerebrală anterioară (ACA) A - zona de alimentare cu sânge a ACA - artera comunicanta posterioara; - artera carotidă internă; - artera centrală anteromedială (ramură a arterei cerebrale anterioare); - artera cerebrală medie; - artera cerebrală anterioară; - ramură a arterei centrale anteromediale către regiunea septală; - ramuri oftalmice ale arterei cerebrale anterioare; - artera pericalozală (ramură a arterei cerebrale anterioare); - ramuri frontale ale arterei cerebrale anterioare; - ramuri parietale ale arterei cerebrale anterioare B - segmentele principale ale ACA (indicate cu albastru) Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Az - infracalosal (de la PSA la joncțiunea ciocului și genunchiului corpului calos), A - precalosal (de la genunchiul corpului calos până la trecerea arterei percalosale la partea orizontală), A - supracalosal (deasupra jumătatea anterioară a corpului calos), A - postcalosal (peste jumătatea posterioară a corpului și corpul calos) ACA furnizează sânge în partea interioară a suprafeței bazale a lobului frontal, a suprafeței mediale a lobilor frontal și parietal, a suprafeței convexitale a girusului frontal superior, a părții superioare a girului precentral, central și postcentral (vezi Fig , A, B) În plus, ramurile talamostriatale și diencefalice profunde ale ACA proximale și ramurile perforante ale ACA distale furnizează sânge către corpul calos, o parte a hipotalamusului, sept pellucidum, partea medială a comisurii anterioare, coloanele fornixului, partea anteroinferioară a striat, capul nucleului caudat Sistemul vertebrobazilar alimentează structurile fosei craniene posterioare, precum și părțile posterioare ale emisferelor cerebrale (Fig ) Artera vertebrală (AV) este formată din segmente Segmentul prevertebral (V]) pleacă de la gura VA și merge în locul în care intră în canalul osos al proceselor transversale ale vertebrelor cervicale În % din cazuri, PA pătrunde în canalul osos la nivelul vertebrei cervicale VI Segmentul transversal (V ) merge de la punctul de intrare în canalul osos până la punctul de ieșire din procesul transversal al vertebrei cervicale II Ramurile coloanei vertebrale pleacă din segmentul transversal, care sunt implicate în alimentarea cu sânge a măduvei spinării cervicale, a rădăcinilor și a ganglionilor acesteia În plus, ramurile PA sunt implicate în alimentarea cu sânge a structurilor meningeale ale măduvei spinării, corpurilor vertebrale și țesuturilor moi ale gâtului Segmentul atlantoaxial (V ) merge de la punctul de ieșire al VA din canalul proceselor transversale ale vertebrelor cervicale până la intrarea în cavitatea craniană prin foramenul magne Segmentul intracranian (V ) iese din foramenul magnum, trece pe sub rădăcinile nervilor accesorii și hipogloși și urmează în sus în direcția anteromedială până la șanțul pontomedular, unde se contopește cu PA de pe partea opusă, formând artera principală (a basilaris) Cele mai importante ramuri ale PA sunt artera cerebeloasă posterioară inferioară (PICA), artera spinală anterioară și arterele perforante Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central Artera cerebeloasă posterioară inferioară iese din treimea proximală a AV intracraniană în % din cazuri, din treimea mijlocie în % și din treimea distală a AV în % din cazuri Sunt cunoscute observații rare ale scurgerii ZIM din artera principală IARNA asigură alimentarea cu sânge pe cea mai mare parte a suprafeței inferioare a emisferei cerebeloase Artera spinală anterioară (PSMA) pleacă în două trunchiuri (unul din fiecare VA), care se contopesc pe suprafața anterioară a medulei oblongate în regiunea decusației piramidale într-un singur trunchi PSMA se deplasează apoi caudal către măduva spinării PSMA este implicată în alimentarea cu sânge a medulului oblongata (ramuri perforate) și, de asemenea, emite ramuri orizontale de legătură cu arterele spinale posterioare, formând inele arteriale anastomotice pe suprafața măduvei spinării (vezi Fig ) Arterele PA perforante sunt ramuri medulare laterale implicate în alimentarea cu sânge a părților posterolaterale ale medulului oblongata Artera bazilară (MA) se desfășoară în șanțul pontomedular de-a lungul suprafeței anterioare a pontului de la confluența ambelor artere vertebrale până la fosa interpedunculară, unde MA se împarte în două artere cerebrale posterioare Cele mai importante ramuri ale OA sunt artera cerebeloasă anterioară inferioară, artera cerebeloasă superioară și arterele perforante Artera cerebeloasă anterioară inferioară (AICA) provine în % din cazuri din treimea proximală a OA, în % din treimea mijlocie și în % din treimea distală a OA PNMA furnizează sânge unei părți a cerebelului, a puțului și a labirintului urechii interne Artera cerebeloasă superioară (SCA) provine de obicei de la vârful OA, furnizează sânge către suprafața superioară (tentorială) a vermisului și emisferelor cerebeloase și participă la alimentarea cu sânge a mezencefalului (ramurile perforante) Arterele trunchiului perforate și arterele retroolivare pleacă de la principalele artere ale sistemului vertebrobazilar și joacă un rol major în alimentarea cu sânge a trunchiului cerebral Există trei niveluri de artere perforante: arterele paramediane, arterele circumflexe scurte și lungi Arterele paramediane furnizează sânge în secțiunile centrale anterioare ale trunchiului cerebral: ramurile din artera spinală anterioară și arterele vertebrale se apropie de medula oblongata și de pont Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos B Orez Arterele sistemului vertebrobazilar A - principalele segmente ale arterei vertebrale (Vj-V ): l - artera subclavie; - artera carotidă comună; - artera carotidă externă; - artera principală; - artera cerebrală posterioară; - artera occipitală B - alimentarea cu sânge a trunchiului cerebral și cerebel: - artera principală, ramuri punte; - artera carotidă internă; - artera comunicanta posterioara; ІО - artera cerebrală medie; - artera cerebrală anterioară; - coajă; - capsulă internă; - nucleu caudat; - talamus; - artera cerebrală posterioară; - artera cerebeloasă superioară; - artera labirintică B - secțiunea transversală a podului; alimentarea cu sânge: - artera principală; - eu - ramuri de cadran; - ramuri mediolaterale; - ramuri laterale iar mezencefalul - din trunchiul OA Partea anterioară a trunchiului este alimentată cu sânge de arterele circumflexe scurte, partea posterolaterală de arterele circumflexe lungi Arterele circumflexe scurte și lungi către medula alungită pleacă din ZIMA, spre punte - de la OA, către mezencefal - din SMA Din arterele cerebeloase vertebrale, principale, anterioare și posterioare inferioare, ramurile retroolivare pleacă, furnizând medula oblongata posterioară măslinelor inferioare Artera cerebrală posterioară (PCA) (a cerebri posterior) se formează ca urmare a divizării arterei principale (Fig ) Departamentul inițial Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central Orez Zona de alimentare cu sânge a creierului de către artera cerebrală posterioară I - arterele centrale posterolaterale (ramuri viloase talamice și posterioare către plexurile coroide ale ventriculilor laterali și III, talamusul); - artera cerebrală posterioară; a - artera comunicanta posterioara; - artera viloasă anterioară; - artera carotidă internă; - artera cerebrală medie; - artera cerebrală anterioară; - ramuri temporale ale arterei cerebrale posterioare; - ramura parieto-occipitală a arterei cerebrale posterioare; - ramuri occipitale ale arterei cerebrale posterioare; IO - artera cerebrală posterioară; H - ramuri perforante ale arterei comunicante posterioare către partea anterioară a diencefalului; - artera cerebeloasă superioară; - artera bazilară; - arterele centrale posteromediale până la tegmentul mezencefal; - mezencefal; - ramură până la acoperișul mezencefalului cu ramuri către partea laterală a mezencefalului; - diencefal; - perna talamusului; - corpuri cu manivelă; - plexul coroid ACP este situat în cisterna interpedunculară, la marginea exterioară a căreia PCA se conectează la artera comunicantă posterioară (PCA) Mai mult, PCA merge în jurul mesei creierului, urmând prin peduncul și cisternele de ocolire până la cisterna cvadrigeminală și furnizează suprafața bazală a lobilor temporal și occipital, suprafața medială a lobului occipital, suprafața convexită a girusului temporal inferior și lobul occipital Ramurile perforante și ventriculare ale PCA sunt implicate în alimentarea cu sânge a părții posterioare a talamusului, ganglionii bazali, hipotalamus, subtalamus, corpuri geniculate, tegmentul mezencefal (inclusiv nuclei roșii, substanță neagră, nuclei ai nervilor oculomotori și trohleari, reticulari) formarea mezencefalului, secțiunea rostromedială a planșeului ventriculului IV), plăci ale cvadrigeminei Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Sistemul de anastomoze vasculare O caracteristică importantă a alimentării cu sânge a creierului este un sistem eficient de anastomoze La baza creierului, deasupra selei turcice (sella turcicd), în jurul zonei delimitate de chiasma optică (chiasma op ficus), tuberculul cenușiu (tuber cinegeum) și corpii mamilari (corpus mamillaris), un cerc arterial al creierului se formează creierul (cercul lui Willis) (fig ) Este creat de următoarele artere: bazilară, comunicantă posterioară, carotidă internă (cerebrală mijlocie), cerebrală anterioară și comunicantă anterioară Astfel, cercul al lui Willis leagă caro- tidnaya (două carotide interne, cerebrale mijlocii și cerebrale anterioare- artere gove) și vertebrale- sistemele arteriale bazilare, acționând ca un creier puternic Iu Orez Vasele de la baza creierului (diagrama) I - partea cerebrală a arterei carotide interne; - artera cerebrală medie; - artera cerebrală anterioară; - artera comunicantă anterioară; - artera comunicanta posterioara; - artera cerebrală posterioară; - artera principală; - artera cerebeloasa superioara; - artera cerebeloasă anterioară inferioară; - artera cerebeloasă posterioară inferioară; II - artera vertebrală anastomoză cu stenoză sau blocarea uneia dintre principalele artere care alimentează creierul Artera bazilară, cele două artere vertebrale, trunchiurile arterei spinale anterioare care provin din fiecare arteră vertebrală și trunchiul principal al arterei spinale anterioare formează inelul Zakharchenko, care asigură stabilitatea fluxului sanguin în trunchiul cerebral (vezi Fig ) De o importanță deosebită sunt anastomozele dintre ramurile arterei carotide interne și ale arterei carotidei externe Artera oftalmică (o ramură a arterei carotide interne) se anastomozează prin orbita cu arterele unghiulare și oftalmice (ramuri ale arterei faciale - linia principală din sistemul arterei carotide externe; vezi Fig ) Alte anastomoze între si- Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central Tulpinile arterelor carotide interne și externe sunt ramurile care alimentează membranele creierului Prezența a numeroase anastomoze poate asigura stabilitatea fluxului sanguin cerebral în condiții de stenoză sau chiar ocluzie completă a unuia dintre marile trunchiuri arteriale extracraniene Sistemul venos al creierului Sângele venos din cortexul cerebral și substanța albă adiacentă este direcționat prin vene către suprafețele laterale superioare, mediale și inferioare ale emisferelor, unde se formează rețeaua anastomotică venoasă Sângele curge prin venele cerebrale superficiale în sinusurile venoase ale durei mater (Fig ): venele superficiale superioare se varsă în sinusul sagital superior, cele inferioare în sinusurile transversale și alte sinusuri Din părțile profunde ale emisferelor cerebrale, inclusiv nucleii subcorticali, talamusul, hipotalamusul, plexurile coroide ale ventriculilor și o serie de formațiuni superficiale ale bazei creierului, are loc fluxul venos în sistemul venelor cerebrale profunde Din venele profunde, sângele pătrunde în marea venă cerebrală (V cerebri magna Galeni) care se varsă în sinusul venos direct Din sinusurile venoase, sângele curge prin venele jugulare interne și vertebrale, apoi prin venele brahiocefalice și curge în vena cavă superioară În plus, scurgerea sângelui se realizează cu participarea venelor diploice ale craniului, venelor emisare (absolvenții care conectează Orez Venele feței și durei mater I - sinusul sagital superior; - sinusul sagital inferior; - o venă cerebrală mare; - sinusul transvers; - sinus drept; - sinusurile pietroase superioare și inferioare; - vena jugulară internă; - vena postmandibulară; - plexul venos pterigoidian; IO - vena facială; - vena oftalmică inferioară; - vena oftalmica superioara; - sinusuri intercavernose; - sinusul cavernos; - absolvent parietal; - semilună a creierului; - vene cerebrale superioare Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos sinusuri cu vene externe ale craniului), precum și vene mici care ies din craniu împreună cu nervii cranieni O rețea venoasă extinsă a creierului oferă condiții optime pentru scurgerea sângelui dintr-o cavitate craniană închisă Presiunea venoasă în cavitatea craniană este aproape egală cu presiunea intracraniană Aceasta explică creșterea presiunii intracraniene în staza venoasă, precum și dificultatea fluxului venos în hipertensiunea intracraniană Alimentarea cu sânge a măduvei spinării Există trei bazine vasculare suprapuse în măduva spinării: superioară (cervicotoracică); mediană (toracică); inferior (lombo-toracic) Vascularizarea segmentelor superioare ale măduvei spinării cervicale (C-CIP) se realizează de către arterele spinale anterioare și două posterioare, care decurg din artera vertebrală din interiorul craniului Pe restul lungimii, alimentarea cu sânge a măduvei spinării (Fig ) este asigurată de arterele radicular-spinal segmentare, care curg în arterele spinale care curg longitudinal Fiecare arteră radicular-spinală hrănește mai multe segmente Alimentarea cu sânge către segmentele cervicale mijlocii, inferioare și toracice superioare ale măduvei spinării se realizează prin arterele radicular-spinale care se extind de la ramurile arterei vertebrale și ale arterelor cervicale (sistemul arterei subclaviei), iar mai jos - de la ramurile arterei vertebrale arterele intercostale și lombare, care sunt ramuri ale aortei O ramură arterială dorsală scurtă pleacă din artera intercostală (în mod similar, din arterele vertebrale, cervicale și lombare) După trecerea prin foramenul intervertebral, se împarte în arterele radicular-spinal anterioare și posterioare, care merg împreună cu rădăcinile nervoase Sângele din arterele radicular-spinale anterioare intră în artera spinală anterioară, iar din arterele spinale posterioare spre cele posterioare Arterele radicular-spinale anterioare sunt mai mici decât cele posterioare În partea cervicală, cel mai adesea se găsesc artere spinale radiculare anterioare, în secțiunile toracice superioare și mijlocii ale măduvei spinării - - și în secțiunile toracice inferioare, lombare și sacrale ale măduvei spinării - - , iar cea mai mare dintre ele (până la mm în diametru) - artera îngroșării lombare (Adamkevich), care intră în canalul spinal cu una dintre rădăcinile de la Ti^ la C Centrala, Alimentarea cu sânge a sistemului nervos central Orez Diagrama alimentării cu sânge a măduvei spinării A-arterele măduvei spinării: -artera spinală posterioară; - artera spinală anterioară; - artera radiculară; - bazin hidrografic; - artera vertebrală; - artera cervicală ascendentă; - bazin hidrografic; - arcul aortic; - artera intercostală toracică; - aorta; - bazin hidrografic; - artera lui Adamkevici; - artera lombară B - venele măduvei spinării: - vena vertebrală; - vena cervicala profunda; - vena spinării; - vena radiculară; - vena jugulară inferioară; - vena subclavie; - vena brahiocefalica dreapta; - vena brahiocefalica stanga; - vena suplimentară semi-nepereche; - vena nepereche; - vena semi-nepereche B - secțiune transversală a coloanei vertebrale și secțiune a măduvei spinării; Rezerva de sânge: - ramura a nervului spinal; - coloana frontală; - spatiul epidural; - coroană vasculară; - artera și vena spinală anterioară; - arterele spinale posterioare; - vena spinală posterioară; - vena radiculară anterioară; - plexul venos vertebral vertebral extern posterior; - pia mater; - nervul spinal; - ganglionul spinal Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos sau striate, artere care intră în măduva spinării lângă comisura anterioară și furnizează sânge la / din diametrul măduvei spinării Ramurile care se extind din arterele spinale posterioare intră în coarnele posterioare, le hrănesc, precum și cordoanele posterioare și o mică parte din cele laterale Astfel, alimentarea cu sânge a substanței albe a măduvei spinării este realizată de mici ramuri care se extind perpendicular de la inelul arterial segmentar Substanța cenușie este furnizată în principal de artera spinală anterioară, ale cărei ramuri formează o mică rețea vasculară care se anastomozează cu vasele radiale ale substanței albe Cea mai extinsă rețea de vase este situată în jurul canalului rahidian central și în zona anastomozelor Sângele venos este colectat prin vasele intramedulare în colectoare mai mari, care formează mai multe vene spinale longitudinale pe suprafața măduvei spinării Din reteaua venoasa perimedulara, sangele curge prin venele radiculare anterioare si posterioare, care perforeaza dura si curge in plexul venos vertebral intern sau in venele intervertebrale În plus, sângele trece în plexul venos extern al coloanei vertebrale, care este conectat la sistemul venei cave superioare și inferioare RELAȚII DE VOLUM INTRACRANIAN ȘI PERTURBILE LOR Creierul este închis în cavitatea craniană, al cărei volum nu se modifică Țesutul creierului reprezintă % din conținutul craniului; aproximativ % este lichid cefalorahidian și aproximativ același volum este ocupat de sânge Datorită mecanismelor complexe care determină relația dintre componentele volumetrice, presiunea intracraniană este destul de stabilă În mod normal, este vorba de - ml de apă Artă (dată prin măsurarea presiunii lichidului cefalorahidian lombar în decubit dorsal, care reflectă indirect nivelul presiunii intracraniene) Multe boli ale creierului sunt însoțite de formarea unor volume suplimentare Acestea sunt tumori, hemoragii (hematoame), abcese, chisturi parazitare (echinococ) etc În plus, cu diferite boli, volumul creierului în sine poate crește, în primul rând din cauza edemului În alte cazuri, volumul lichidului cefalorahidian poate crește semnificativ din cauza creșterii producției sale, a unei încălcări a absorbției sau a ieșirii din sistemul ventricular la cca Relațiile volumetrice intracraniene și tulburările lor cluzia diferitelor sale departamente, cauzată de o tumoare, cheag de sânge, aderențe post-inflamatorii Apariția unui volum suplimentar în cavitatea craniană afectează relațiile volumetrice dintre creier, sânge, lichid cefalorahidian, ceea ce poate duce la creșterea presiunii intracraniene O astfel de creștere nu are loc imediat, deoarece sunt activate mecanisme compensatorii care sunt capabile să mențină presiunea în cavitatea craniană neschimbată până la un anumit punct În primul rând, există o deplasare a sângelui venos din sinusuri Până la un anumit punct, acest lucru nu duce la o creștere a presiunii venoase și nu afectează fluxul sanguin cerebral Apoi, conținutul de lichid cefalorahidian din cavitatea craniană scade: acesta începe să fie forțat să iasă din ventriculi și din spațiul subarahnoidian Fisurile subarahnoidiene de-a lungul girului creierului devin goale, ventriculii sunt comprimați, devenind ca fante În cele din urmă, există o scădere a volumului creierului însuși, mai întâi ca urmare a scăderii conținutului de lichid intercelular și apoi din cauza atrofiei țesutului cerebral În legătură cu mecanismele compensatorii menționate, chiar și în cazul proceselor volumetrice mari, este posibil să nu existe semne de creștere a presiunii intracraniene Acesta este de obicei cazul tumorilor benigne, cu creștere lentă, care pot deveni foarte mari și pot provoca doar simptome clinice minime Dimpotrivă, procesele volumetrice care se dezvoltă rapid (hemoragii cerebrale spontane, hematoame traumatice) și la dimensiuni mai mici pot duce la o creștere bruscă a presiunii intracraniene Trebuie remarcat faptul că la sugari, la care craniul continuă să crească, posibilitățile de compensare sunt incomparabil mai mari decât la adulți Ca urmare, multe procese volumetrice la copii, în special tumorile, ating adesea proporții gigantice fără semne de hipertensiune intracraniană Când mecanismele de compensare a relațiilor volumetrice intracraniene sunt epuizate, presiunea intracraniană începe să crească: presiunea ventriculară a lichidului cefalorahidian, presiunea lichidului interstițial și presiunea cefalorahidiană lombară cresc Ca urmare a presiunii crescute în cavitatea craniană, există dificultăți în fluxul venos Sângele începe să se acumuleze în vene și sinusuri ale creierului, ceea ce, la rândul său, duce la o hipertensiune intracraniană și mai mare Se formează un cerc vicios Dacă nu interviți activ în acest proces, atunci acesta devine ireversibil, iar pacientul moare Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos Cu o presiune intracraniană ridicată, circulația sângelui în creier este perturbată După cum se știe, fluxul sanguin cerebral rămâne stabil cu fluctuații semnificative ale tensiunii arteriale datorită includerii mecanismelor de autoreglare Aceste mecanisme sunt importante și pentru menținerea circulației cerebrale în limite normale și cu creșterea presiunii intracraniene la un anumit nivel Fluxul sanguin din creier, care asigură metabolismul său normal, este determinat de presiunea de perfuzie, adică gradient între presiunea arterială medie și cea venoasă Desigur, odată cu creșterea presiunii venoase în timpul proceselor volumetrice intracraniene, presiunea de perfuzie începe să scadă Într-o anumită măsură, acest lucru nu afectează alimentarea cu sânge a țesutului cerebral ca urmare a activării mecanismelor de autoreglare și vasodilatație Cu toate acestea, dacă presiunea de perfuzie scade la niveluri critice (sub mm Hg), aceste mecanisme nu mai sunt capabile să ofere suficientă alimentare cu sânge a creierului - apar ischemie și edem Dacă presiunea intracraniană atinge cifre egale cu presiunea sa în artere sau o depășește, fluxul sanguin în creier se oprește complet Efectul presiunii intracraniene crescute asupra circulației sângelui în creier se manifestă în primul rând prin obstrucția fluxului venos din cavitatea craniană, care este însoțită de o serie de simptome clinice O durere de cap explozivă crește progresiv, în special crește în poziție orizontală și poate fi însoțită de vărsături repetate Aceste simptome pot fi combinate cu letargie, scăderea performanțelor mentale, afectarea progresivă a funcțiilor mentale superioare În stadiul de hipertensiune intracraniană severă, când se dezvoltă orbirea din cauza atrofiei nervilor optici, durerea de cap poate scădea sau chiar se poate opri complet Congestia fundului de ochi este adesea detectată Sistemul venos al nervului optic și al ochiului este conectat cu circulația venoasă a creierului, deoarece fluxul prin vena oftalmică se realizează prin sinusul cavernos (cavernos) situat în craniu Congestia fundului de ochi poate fi însoțită de hemoragii retiniene, cu hipertensiune intracraniană prelungită, se poate dezvolta așa-numita atrofie secundară a nervului optic, manifestată prin albirea discului acestuia, dezolarea vaselor În timpul formării congestiei în fundus, pacienții se plâng de vedere încețoșată, vedere încețoșată ("voal înainte Relațiile volumetrice intracraniene și tulburările lor ochi") Dezvoltarea atrofiei secundare a nervului optic este însoțită de o scădere persistentă a vederii, care, fără îngrijire medicală în timp util, progresează în mod constant până la orbire completă O creștere prelungită și persistentă a presiunii intracraniene provoacă modificări ale structurii craniului Astfel de modificări includ porozitatea și scurtarea spatelui șeii turcești, adâncirea fundului acesteia și modificarea structurii proceselor înclinate anterioare În placa interioară a craniului apar modificări semnificative: devine neuniform mai subțire, circumvoluțiile creierului par să fie imprimate pe acesta O examinare cu raze X dezvăluie o imagine tipică a modificărilor în oasele bolții craniene: amprentele de pe suprafața sa interioară sunt similare cu amprentele degetelor În același timp, are loc o extindere semnificativă a canalelor diploice, datorită creșterii presiunii venoase Examenul angiografic poate evidenția o încetinire a fluxului sanguin cerebral cu umplerea tardivă a venelor și a sinusurilor Dacă în mod normal, agentul de contrast dispare din venele creierului la s după ce intră în artera carotidă internă, atunci cu hipertensiune intracraniană severă, timpul de mișcare a agentului de contrast de-a lungul patului vascular poate crește de , - ori Luxația și hernia creierului La analiza patogenezei leziunilor cerebrale, și în primul rând a celor care duc la creșterea volumului acestuia, trebuie să se țină cont de faptul că spațiul intracranian este împărțit de incrustația cerebeloasă în două părți: una mare, situată supratentorial și una mai mică, partea subtentorială La rândul lor, ambele emisfere ale creierului, care ocupă spațiul supratentorial, sunt separate de creierul crescent (procesul semilună) Structurile trunchiului cerebral cele mai importante pentru menținerea funcțiilor vitale sunt localizate în foramen: mezencefalul în tentorial și medula oblongata în occipital Creierul are o anumită mobilitate, iar odată cu creșterea volumului uneia dintre părțile sale (din cauza unei tumori, a hematomului, a creșterii volumului ventriculilor etc ), apar forțe care deplasează creierul Deplasarea uniformă a creierului este împiedicată de structurile durei mater - procesul falciform și tentoriul cerebelului Desigur, structurile creierului care nu sunt fixate de ele suferă cea mai mare deplasare, ceea ce creează condiții pentru compresia creierului Capitolul Scurte informații despre anatomia sistemului nervos substanțe (pănare) Există luxații axiale (în direcția anteroposterioră) și deplasări laterale Luxația axială apare atunci când un proces volumetric este localizat în părțile anterioare ale creierului, lângă linia mediană Mezencefalul și structurile diencefalice adiacente sunt deplasate caudal și pot fi prinse în foramenul tentorial Partea medială a lobului temporal (girul parahipocampal și cârligul) este înghețată în spațiul dintre marginea crestăturii tentoriale și trunchiul cerebral Procesele patologice din fosa craniană posterioară (de exemplu, tumorile cerebelului) pot determina deplasarea spre tentorial sau foramen magnum În primul caz, secțiunile superioare ale vermisului cerebelos sunt deplasate în foramenul tentorial, ceea ce poate duce la compresia mezencefalului Cu o luxație caudală, amigdalele cerebeloase coboară în foramenul magnum și comprimă medula oblongata Cu luxația laterală, girusul cingulat este deplasat sub procesul falciform Hernia creierului duce la complicații foarte periculoase, adesea fatale La fixare, în primul rând, venele încep să fie comprimate, ceea ce duce la o creștere a volumului și la încălcarea structurilor încastrate Pe acest fond, hemoragiile punctiforme sau laminare apar adesea la nivelul trunchiului cerebral În cele mai severe cazuri, cu hernie tentorială, arterele pot fi comprimate odată cu dezvoltarea infarctului ischemic al lobului occipital și al trunchiului cerebral Leziunea creierului în foramenul tentorial sau occipital mare duce la afectarea circulației LCR Punerea în foramenul tentorial determină compresia apeductului cerebral Punerea în foramen magnum perturbă fluxul de lichid cefalorahidian din ventriculul IV Se dezvoltă hidrocefalie ocluzivă, o creștere rapidă a volumului ventriculilor, care accentuează fenomenele de dislocare, închizând un cerc vicios Din punct de vedere clinic, hernia creierului în deschiderea tentorială se manifestă prin faptul că, pe fondul unei creșteri a durerii de cap, o creștere a stupoarei și a somnolenței, apar simptome ale unei leziuni a cvadrigeminei - restricția privirii în sus, pareza convergenței , asimetria pupilelor, slăbirea reacției lor la lumină; se poate observa nistagmus vertical Aceste simptome sunt însoțite de semne de decerebrare Relațiile volumetrice intracraniene și tulburările acestora convulsii tonice extensorii, insuficienta respiratorie Una dintre manifestările inițiale ale amestecării laterale este disfuncția nervului oculomotor homolateral (pupila dilatată, mobilitate limitată a globului ocular, pubescența pleoapei) Hernia amigdalelor cerebelului în foramenul magnum și compresia medulei oblongate provoacă o durere de cap ascuțită care iradiază spre spatele capului, gât rigid, poziție forțată a capului Dificultăți la înghițire, sughițuri sunt posibile În plus, se unesc încălcări ale ritmului și adâncimii respirației, bradicardie, deprimarea conștienței CT și RMN pot detecta dislocarea creierului și încălcarea acestuia în foramenul mare occipital și tentorial, hidrocefalie acută ocluzivă din cauza blocării căilor de evacuare a lichidului cefalorahidian Recunoașterea semnelor de hernie în stadiile incipiente este vitală și necesită măsuri neurochirurgicale urgente (drenaj ventricular, îndepărtarea unui hematom sau a unei tumori, puncție în abces etc ) În etapele ulterioare ale herniei, afectarea trunchiului cerebral devine ireversibilă Eliminarea cauzelor care au cauzat dislocarea creierului nu mai poate afecta semnificativ starea pacientului capitolul SENSIBILITATEA ȘI TULBURĂRILE EI Sensibilitate - capacitatea organismului de a percepe iritațiile emanate din mediu sau din propriile țesuturi și organe Învățăturile lui I P Pavlov despre analizatori a pus bazele înțelegerii naturii și mecanismelor sensibilității Fiecare analizor constă dintr-o secțiune periferică (receptor), o parte conductoare și o secțiune corticală Receptorii sunt formațiuni senzoriale specializate care pot percepe schimbări în interiorul sau în afara corpului și le pot transforma în impulsuri nervoase Receptorii sunt terminații periferice ale fibrelor nervoase aferente, care sunt procese periferice ale neuronilor pseudounipolari ai ganglionilor spinali (spinali) Datorită specializării receptorilor, se realizează prima etapă a analizei stimulilor externi - descompunerea întregului în părți, diferențierea naturii și calității semnalelor Toate tipurile de influențe externe (stimuli senzoriali) sunt transformate în impulsuri nervoase care pătrund în sistemul nervos central Transformarea unui stimul senzorial într-un impuls nervos poate avea loc prin activarea directă a canalelor ionice receptorilor (ca în cazul stimulării auditive - sonore) sau prin activarea indirectă prin sistemul intracelular a mesagerilor secundari (ca în cazul stimulării vizuale) În toate cazurile, impulsul nervos este condus sub forma unui potențial de acțiune care se propagă de-a lungul fibrelor nervoase de la celulă la celulă Sensibilitatea are o specificitate, sau o modalitate, care este determinată în primul rând de structuri specializate care primesc informații aferente diferențiate (receptori) În funcție de caracteristicile funcționale, receptorii sunt împărțiți în extero- (situați în piele și informează despre ceea ce se întâmplă în mediu), body- (organele vederii și auzului), proprio- (oferă informații despre tensiunea mușchilor și tendoanelor) , mișcările și poziția părților corpului) și interoreceptori capitolul ("raportare" despre starea din interiorul corpului) Există și osmo-, chemo-, baroreceptori etc Receptorii cutanați pot fi clasificați în funcție de tipul de stimul la care răspund, în mecanoreceptori (responsivi la atingere, presiune), termoreceptori (responsivi la frig, căldură) și receptori nociceptivi sau de durere (responsivi la durere) Există mulți dintre acești receptori în piele, în special între epidermă și țesut; prin urmare, pielea, de exemplu întreaga suprafaţă a corpului poate fi considerată ca un organ sensibil Mecanoreceptorii răspund la stimulii tactili (atingerea pielii, presiune) și se adaptează fie rapid, fie lent Receptorii foliculilor de păr, corpii Meissner (situați în pielea fără păr) și corpii pacinieni ai țesutului subcutanat se adaptează rapid (Fig ) Receptorii foliculilor de păr și corpurile Meissner răspund la stimuli la - Hz, în timp ce corpurile Pacini răspund la stimuli la Hz Mecanoreceptorii cutanați care se adaptează lent includ discurile lui Merkel, care au câmpuri receptive precise și corpusculii lui Ruffini, care sunt activați atunci când pielea este întinsă Toți acești receptori au axoni mielinizați care îi aparțin A Dimensiunea câmpului receptorului Adaptarea receptorului repede incet Tipul I Mic, bine delimitat - se găsește în cea mai mare parte la vârful degetelor corpusculul lui Meissner Discurile lui Merkel Tipul II Mare, cu margini neclare Taurul lui Pacini Taurul lui Ruffini Orez Clasificarea receptorilor în funcție de rata de adaptare a acestora și de caracteristicile câmpurilor receptorilor corespunzătoare (A) Distribuția receptorilor localizați în piele lipsită de păr (B) - trupurile lui Pacini; - trupuri de Ruffini; - discuri Merkel; - trupurile lui Meissner; - epidermă; - nervul periferic; - derm capitolul la grupul de fibre Ap, cu excepția receptorilor foliculilor de păr, care sunt alimentați cu fibre A Există mecanoreceptori (grupul C) cu axoni nemielinizați care răspund la stimuli care se mișcă lentă (mângâiere) Termoreceptorii sunt sensibili la efectele temperaturii Alocați termoreceptori de frig și căldură De regulă, ei aparțin receptorilor adaptativi, dar pot răspunde și cu o descărcare fazică (de înaltă frecvență pe termen scurt) la schimbările rapide de temperatură Spre deosebire de alții, termoreceptorii prezintă impulsuri spontane în condiții fiziologice normale și sunt activi într-un interval larg de temperatură La o temperatură moderată a pielii (aproximativ °C), atât receptorii de frig, cât și de căldură sunt activi, generând explozii de impulsuri de înaltă frecvență, permițând sistemului nervos central să obțină informații diferențiate despre fluctuațiile activității receptorilor expuși la temperaturi ridicate sau scăzute Când pielea este încălzită la o temperatură de peste °C, impulsurile de la receptorii de frig se opresc; când pielea se răcește sub °C, impulsurile de la receptorii termici se opresc și o altă clasă de receptori de frig, cei cu prag înalt, este activată Este important de reținut că atunci când temperatura crește peste °C, adică atunci când nivelul durerii (dăunătoare) este atins, termoreceptorii își pierd activitatea și nu semnalează organismului pericolul de a dezvolta arsuri și durere Majoritatea receptorilor de frig sunt furnizați de fibre A , iar majoritatea receptorilor de căldură sunt furnizați de fibre C Receptorii durerii (nociceptorii) răspund la stimuli care amenință organismul (Fig ) Există două tipuri principale de nociceptori cutanați: A -mecano-nociceptori și C-nociceptori polimodali Mecanociceptorii sunt inervați de fibre mielinice subțiri, iar nociceptorii C polimodali sunt inervați de fibre C nemielinice Mecanociceptorii A răspund la stimularea mecanică puternică a pielii, cum ar fi o înțepătură de ac sau o ciupire cu penseta De obicei, nu răspund la stimuli termici și nocivi decât dacă au fost sensibilizați anterior C-nociceptorii polimodali răspund la diferite tipuri de stimuli de durere - mecanici, termici și chimici O creștere a sensibilității fibrelor aferente ale nociceptorilor se numește sensibilizare a acestora De regulă, sensibilizarea are loc după răspunsul receptorilor la un stimul dăunător sensibilizat capitolul nociceptorii răspund mai intens la un stimul repetat și provoacă dureri mai severe ca răspuns la un stimul de aceeași intensitate ca urmare a scăderii pragului durerii Nociceptorii sunt capabili să genereze o descărcare de fond, care este însoțită de apariția durerii spontane Sensibilizarea este cauzată de deteriorarea sau inflamarea țesuturilor din apropierea terminațiilor nervoase dureroase, care este însoțită de eliberarea de algogeni tisulari (histamină, serotonină, prostaglandine, leucotriene, ioni K+ etc ) și de acțiunea mediatorilor circulanți ai edemului și inflamației (bradikinină) , kalidin) (vezi Fig ) La activarea nociceptorului, peptidele reglatoare (substanța P, neurokinina A, proteina codificată de gena calcitoninei) pot fi eliberate din aferenții C nemielinizați (Fig ) Orez Schema sistemului nociceptiv I - traseu descendent ca parte a funiculului posterolateral; - fibre aferente mielinice groase; - fibre Ab/C; - inflamație; - eliberarea de citokine; - activarea mastocitelor; - eliberarea histaminei; - fibre Ab/C; - substanta P; - inervația simpatică a pielii și a vaselor de sânge; - vasodilatație și edem; - deteriorare mecanică; - eliberarea de bradikinină, prostaglandine Rezultatul nervos impulsul, pe lângă cel ortodomic, poate avea și o propagare antidromică (reflex axon), în urma căreia neuropeptide reglatoare sunt eliberate în țesut, crescând permeabilitatea țesuturilor și contribuind la creșterea concentrației locale de algogeni Aceste peptide provoacă vasodilatație și cresc permeabilitatea capilară, sporind astfel acțiunea altor substanțe care ies din celulele deteriorate, precum și trombocitele, mastocitele și leucocitele care migrează către focarul patologic în curs de dezvoltare Inflamația rezultată este însoțită de roșeață și febră din cauza fluxului sanguin crescut, umflare, durere și sensibilitate crescută din cauza sensibilizării nociceptorilor Receptorii mușchilor, articulațiilor și organelor interne Nociceptorii răspund la presiunea asupra mușchiului, cu eliberarea anumitor metaboliți, în special în timpul ischemiei Nociceptori musculari în- capitolul Orez Mecanismul de sensibilizare a terminațiilor nervoase nociceptive (A) - terminație nervoasă; - sensibilizare; - sinteza bradikininei; - interacțiunea cu globulinele de sânge; - ieșire de enzime proteolitice; - deteriorare, moarte celulară Schema reflexului axonal (B) - fibra aferenta nociceptiva (grupa IV); - piele; - impulsul nervos; - terminație nervoasă; - substanță; - vas de sânge; - vasodilatație, creșterea fluxului sanguin, creșterea permeabilității nervos de axoni de diametru mediu și axoni mielinizați subțiri (grupele II și III) sau aferente nemielinice (grupul IV) Un alt grup de receptori, furnizați de fibre aferente subțiri, sunt clasificați ca ergoreceptori, deoarece creează o senzație de muncă musculară Mușchii scheletici conțin mai multe tipuri de receptori (mecanoreceptori, nociceptori, mai rar termo- și chemoreceptori) Cel mai important rol îl au receptorii de întindere a mușchilor, care includ fusurile musculare și corpurile tendonului Golgi-Mazzoni Acești receptori sunt esențiali pentru percepția posturii corpului (propriocepție) În plus, ele joacă un rol important în reglarea mișcărilor Fusurile musculare sunt prezente în majoritatea mușchilor scheletici, în special în număr mare în mușchii care necesită o reglare fină a mișcărilor (pe- de exemplu, în mușchii mici ai mâinii) și în mușchii mari care conțin fibre fazice lente (fibre de tip I) Fusul muscular are aproximativ µm în diametru și până la mm lungime Fusul muscular constă dintr-un mănunchi de fibre musculare modificate inervate de axonii senzoriali și motorii (Fig ) Zona de inervație a fusului muscular este închisă într-o capsulă de țesut conjunctiv Fusul muscular este situat liber în mușchi, orientându-se paralel cu fibrele musculare Capătul său distal este atașat de rețeaua de țesut conjunctiv din interiorul mușchiului - endomisium Fusul muscular conține fibre musculare modificate numite intrafusale, spre deosebire de cele obișnuite - ex- capitolul trafusal Fibrele intrafuzale sunt mult mai subțiri decât fibrele extrafuzale și sunt prea slabe pentru a participa la contracția musculară Există două tipuri de fibre musculare intrafusale ale ferestrelor: cu pungă nucleară și cu lanț nuclear (Fig ) Fibrele pungilor nucleare sunt mai mari decât fibrele lanțului nuclear și nucleii lor sunt strâns împachetate în partea de mijloc a fibrei, în timp ce în fibrele lanțului nuclear toți nucleii sunt aranjați într-un singur rând Inervația senzorială a fusurilor musculare este efectuată de un axon aferent din grupa Ia și mai mulți axoni aferenti din grupa II (vezi Fig ) Aferenții Ia sunt axoni senzoriali cu diametrul cel mai mare cu o viteză de conducere de până la m/s; ele formează terminația primară, înfășurându-se spiralat în jurul fiecărei fibre intrafusale Terminațiile primare sunt localizate pe fibre intrafusale de ambele tipuri (cu pungă nucleară și cu lanț nuclear), ceea ce este important Orez Diagrama fusului muscular - organul tendonului Golgi; - capsulă; - capsula de conectare; - fusul muscular; - terminaţie senzorială primară (fibre tip Ia); - terminația secundară sensibilă (fibre de tip II); - fibra motora y-eferenta; - fibra motorie a-eferenta pana la fibrele musculare extrafuzale; - fibre musculare extrafuzale; - fibre musculare intrafusale; - fibre sensibile; - tendon pentru activitatea acestor receptori Axonii din grupa II au un diametru intermediar și conduc impulsurile cu o viteză de până la m/s; ele formează terminații secundare numai pe fibrele cu lanț nuclear Inervația motorie a fusurilor musculare este asigurată de două tipuri de axoni y-eferenti (vezi Fig ) Eferenții Y dinamici se termină pe fiecare fibră cu o pungă nucleară, eferenții Y statici - pe fibre cu un lanț nuclear Fusul muscular răspunde la întinderea musculară Contracția fibrelor musculare extrafuzale determină mușchiul să capitolul Orez Tipuri de fibre musculare intrafusale - fibra y-eferenta dinamica; - fibra y-eferenta statica; - grupa aferentă Ia; - grupa aferenta II; - terminație y lamelară; - fibra musculara intrafusala cu punga nucleara; - fibra musculara intrafusala cu un lant nuclear; - terminație târâtoare în y; - desinență primară; - terminație secundară teno se scurtează deoarece se află paralel cu fibrele extrafusale Activitatea aferentelor fusurilor musculare depinde de intinderea mecanica a terminatiilor aferente de pe fibrele intrafusale Când fibrele extrafusale se contractă, fibra musculară se scurtează, distanța dintre spirele terminației nervoase aferente scade și frecvența de descărcare în axonul aferent scade În schimb, atunci când întregul mușchi este întins, fusul muscular se prelungește și el (deoarece capetele sale sunt atașate de rețeaua de țesut conjunctiv din interiorul mușchiului) și întinderea capătului aferent crește frecvența descărcarea lui de impuls O astfel de reacție se numește răspuns static al aferentelor fusului muscular Terminațiile aferente primare și secundare răspund la întindere în moduri diferite Terminațiile primare sunt sensibile atât la gradul de întindere, cât și la viteza acestuia, iar terminaţiile secundare răspund predominant la mărimea întinderii Aceste diferențe determină activitatea celor două tipuri de terminații Frecvența descărcării terminației primare atinge un maxim în timpul întinderii musculare, iar când mușchiul întins se relaxează, descărcarea se oprește Acest tip de răspuns se numește răspuns dinamic al axonilor aferenti grupului Ia Atingerea unui mușchi (sau a tendonului acestuia) sau întinderea sinusoidală este mai eficientă în inducerea unei secreții în aferentul primar decât în secundar În mușchii scheletici, există un alt tip de receptori de întindere - corpii tendonului Golgi-Mazzoni, formați din fibre groase de mielină "înfășurate" în jurul unor grupuri de fibre tendinoase de colagen înconjurate de o capsulă de țesut conjunctiv (aferente grupului Іb) Receptorul are un diametru de aproximativ μm și o lungime de aproximativ mm, viteza de conducere a impulsului este aceeași cu cea a aferentelor grupului Ia Corpurile Golgi-Mazzoni sunt conectate la mușchi capitolul secvenţial, spre deosebire de fusurile musculare, care sunt paralele cu fibrele extrafuzale, ceea ce le permite să fie activate atât în timpul contracţiei cât şi în timpul întinderii muşchiului Contracția musculară este un stimul mai eficient decât întinderea, deoarece stimulul pentru receptor este forța dezvoltată de tendonul în care se află Corpurile Golgi-Mazzoni informează despre puterea dezvoltată a contracției musculare, iar fusul muscular - despre lungimea mușchiului și viteza de schimbare a acestuia Țesuturile articulațiilor sunt echipate cu receptori, adaptând încet și rapid mecanoreceptorii și nociceptorii Mecanoreceptorii care se adaptează rapid - corpusculii Panini - răspund la stimularea mecanică pe termen scurt, inclusiv la vibrații Receptorii care se adaptează încet - corpurile lui Ruffini - reacționează la deplasarea elementelor articulațiilor către pozițiile extreme Ele semnalează presiunea asupra articulației sau rotația acesteia Mecanoreceptorii articulare sunt inervați de aferente de diametru mediu (grupa II) Nociceptorii articulari sunt activați în timpul extensiei sau flexiei excesive în articulație, dar rămân inactivi în timpul mișcărilor în volum fiziologic Dacă nociceptorii sunt sensibilizați din cauza inflamației articulației, ei răspund la mișcări ușoare sau la o presiune ușoară, care în condiții normale nu provoacă răspunsul lor Nociceptorii articulare sunt inervați de aferente primare fine mielinizate (grupul III) sau nemielinizate (grupul IV) Există relativ puțini receptori în organele interne Există receptori viscerali (interoreceptori) care participă la actele reflexe normale fără a provoca percepția senzorială Unii mecanoreceptori viscerali mediază senzația de plinătate a organelor, iar nociceptorii viscerali semnalează durerea viscerală În mezenter și în învelișul pancreasului se găsesc corpusculi pacinieni, care dau semnale despre stimuli mecanici pe termen scurt Unele organe interne au nociceptori specifici Este probabil ca unii receptori viscerali să fie activați numai în timpul sensibilizării din cauza leziunilor tisulare Fibrele care emană din fusurile neuromusculare și care au o teacă groasă ocupă partea cea mai medială a rădăcinii posterioare (sensibile) Partea mijlocie a rădăcinii este ocupată de fibre care emană de la receptorii încapsulați Cele mai laterale sunt fibrele slab mielinice care conduc impulsurile durerii și ale temperaturii Doar unele dintre impulsurile care vin de la mușchi capitolul doagele, fascia și alte țesuturi ajung la nivelul cortexului cerebral și sunt supuse analizei conștiente; majoritatea impulsurilor sunt implicate în implementarea controlului automat al activității motorii Trecând în măduva spinării prin rădăcinile posterioare, fibrele individuale sunt împărțite în numeroase colaterale, care asigură conexiuni sinaptice cu alți neuroni ai măduvei spinării Toate fibrele aferente, la trecerea prin rădăcinile posterioare, își pierd învelișul de mielină și merg în tracturi diferite în funcție de modalitatea lor sensibilă Cea mai comună clasificare a sensibilității este: • superficial (exteroceptiv) - durere, temperatură și sensibilitate tactilă; • profund (proprioceptiv) - sensibilitate muscular-articulară, vibrațională, senzație de presiune, greutate corporală, determinarea direcției de mișcare a pliului cutanat (kinestezie); • forme complexe de sensibilitate - un sentiment de localizare a unei injecții, atingere, recunoaștere a semnelor și literelor scrise pe piele (senzație bidimensională-spațială), discriminarea injecțiilor aplicate simultan la distanță apropiată cu busola lui Weber (sensibilitate discriminatorie) , stereognoză; • senzaţie cauzată de iritaţia receptorilor organelor interne (sensibilitate interoceptivă) Din punct de vedere al dezvoltării filogenetice se disting sensibilitatea protopatică și epicritică Sensibilitatea protopatică este mai veche, are posibilități limitate de diferențiere a stimulilor în funcție de modalitatea, intensitatea și localizarea acestora Sensibilitatea epicritică este o specie nouă din punct de vedere filogenetic, care oferă posibilitatea evaluării cantitative și calitative a stimulilor prin modalitate, intensitate și localizare Senzațiile exteroceptive sunt senzații care se formează în formațiunile sensibile ale pielii sau mucoaselor ca răspuns la influențe externe sau modificări ale mediului Ele sunt, de asemenea, numite superficiale, sau piele, și ieșind din membranele mucoase tipuri de sensibilitate Exista trei tipuri de sensibilitate exteroceptiva: durere, temperatura (rece si caldura) si tactila (senzatie de atingere usoara) Capitolul Sensibilitatea și încălcările acesteia Sensibilitatea proprioceptiva provine din tesuturile profunde: muschi, ligamente, tendoane, articulatii Termenul "sensibilitate complexă" este folosit pentru a descrie acele sensibilități care necesită adăugarea unei componente corticale pentru a obține un sentiment de percepție finală În acest caz, funcția principală este percepția și discriminarea în comparație cu o simplă senzație ca răspuns la stimularea terminațiilor senzoriale primare Abilitatea de a percepe și înțelege forma și natura obiectelor prin atingerea și simțirea lor se numește stereognoză Diferite tipuri de sensibilitate corespund diferitelor căi conductoare (Fig ) Modalități de realizare a sensibilității superficiale Primul neuron care conduce impulsurile durerii și sensibilitatea la temperatură sunt neuronii pseudounipolari ai măduvei spinării \ eu II Orez Receptorii fibrelor nervoase ale rădăcinii posterioare a măduvei spinării , - celule ganglionare mari ale rădăcinilor posterioare, ai căror axoni se îndreaptă spre cordoanele posterioare, iar fibrele aferente pleacă de la corpurile paciniene și fusurile musculare; , - celule ale rădăcinilor posterioare, ai căror axoni se termină pe celulele coarnelor posterioare ale măduvei spinării, dând naștere căilor spinotalamice și spinocerebeloase; - celule ai căror axoni se termină pe neuronii coarnelor posterioare ale măduvei spinării, dând naștere căii spinotalamice anterioare; - fibre subțiri de sensibilitate la durere, care se termină în substanța gelatinoasă, de unde provin fibrele căii spinotalamice: I - partea medială; II - partea laterală capitolul Orez Căi ale sensibilității (schemă) A - modalitati de sensibilitate de suprafata: - receptor; - nodul spinal (sensibil) (primul neuron); - zona Lissauer; - claxon spate; - cordon lateral; - o cale spinotalamică laterală (al doilea neuron); - ansa medială; - talamus; - al treilea neuron; - cortexul cerebral; B - căi de sensibilitate profundă: - receptor; - nodul spinal (sensibil) (primul neuron); - funiculul spate; - calea spinotalamică anterioară (al doilea neuron al sensibilității tactile); - fibre arcuate interne; - nuclei subțiri și în formă de pană (al doilea neuron al sensibilității profunde); - ansa medială; - talamus; - al treilea neuron; - cortexul cerebral ganglioni cerebrali (Fig ), ale căror ramuri periferice (dendritele) sunt fibre subțiri mielinice și nemielinice direcționate către receptorii zonei corespunzătoare a pielii (dermatomul) Ramurile centrale ale acestor celule (axoni) intră în măduva spinării prin zona laterală a rădăcinilor posterioare În măduva spinării, acestea sunt împărțite în colaterale scurte ascendente și descendente, care prin - segmente formează contacte sinaptice cu interneuronii substanței gelatinoase Grupurile de celule organizate complex ale măduvei spinării oferă o analiză primară a informațiilor senzoriale, modularea semnalelor și conducerea lor către părțile de deasupra sistemului nervos Corpurile neuronilor secunde sunt localizate în coarnele posterioare, ale căror axoni ascendente, îndreptându-se oblic în sus, trec prin comisura cenușie anterioară spre partea opusă a măduvei spinării Situate în stâlpi de bloc, ele formează calea spinotalamică laterală Fibrele care intră în compoziția sa au o distribuție somatotopică Capitolul Sensibilitatea și tulburările ei ciudățenie: fibrele din segmentele inferioare ale măduvei spinării (oferă inervația picioarelor, părților inferioare ale corpului) sunt situate mai lateral, fibrele din segmentele superioare sunt mai mediale (dispunerea excentrică a conductoarelor lungi) Calea spinotalamică laterală se termină în nucleul ventrolateral al talamusului (al treilea neuron) Axonii celulelor acestui nucleu sunt trimiși prin treimea posterioară a pediculului posterior al capsulei interne și coroana radiantă către cortexul girusului postcentral (câmpurile , și ) În girusul postcentral, există o distribuție somatotopică similară cu cea observată în girusul precentral: în secțiunile superioare ale girusului există centri corticali de sensibilitate pentru membrul inferior, în secțiunile mijlocii - pentru trunchi și membrele superioare, în secțiunile inferioare - pentru față și cap Părțile corpului care au o capacitate mai fină de a diferenția stimulii senzoriali sunt mai reprezentate în girusul postcentral Orez Reprezentarea funcțiilor senzoriale în girusul central posterior (diagrama) - faringe; - limbaj; - dinți, gingii, maxilar; - buza inferioară; - buza superioară; - fata; - nas; - ochi; - I perie pentru degete; - II degetul mâinii; - degetele III și IV; - Perie pentru degete V; - perie; - încheietura mâinii; - antebraț; - cot; - umăr; - cap; - gat; - trunchi; - coapsa; - picior inferior; - picior; - degete de la picioare; - organele genitale capitolul linie ("un bărbat răsturnat cu părțile corpului disproporționate"; Fig ) Cursul fibrelor care conduc sensibilitatea la durere din organele interne este același cu fibrele sensibilității somatice la durere Realizează calea spinotalamică anterioară Celulele ganglionului spinal sunt, de asemenea, primul neuron al căilor sensibilității tactile Fibrele lor periferice mielinice moderat groase se termină în dermatomii corespunzători, iar axonii prin rădăcina posterioară intră în cornul dorsal al măduvei spinării, unde trec la al doilea neuron Paralel cu fibrele care conduc durerea și sensibilitatea la temperatură, ele trec prin comisura albă spre partea opusă, dar, spre deosebire de acestea, se ridică la talamus ca parte a căii spinotalamice anterioare care trece în funiculus anterior Combinându-se în trunchiul cerebral cu calea spinotalamică laterală în ansa medială, se termină și în nucleul ventrolateral al talamusului (al treilea neuron) Axonii săi conduc impulsurile prin capsula internă și coroana radiantă în girusul postcentral Modalități de a conduce sensibilitatea profundă Impulsurile propioceptive provin de la receptorii din mușchi, tendoane, fascie, capsule articulare, țesut conjunctiv profund și piele (vezi Fig ) și sunt conduse către măduva spinării de-a lungul proceselor neuronilor pseudo-unipolari ai ganglionilor spinali (primul neuron) După ce au dat colaterale neuronilor coarnelor posterioare și anterioare ale substanței cenușii, partea principală a axonilor primului neuron intră în funiculul posterior Unii dintre axoni coboară, alții urcă ca parte a mănunchiului subțire medial (Gaulle) și a fasciculului lateral în formă de pană (Burdakh) și se termină în proprii nuclei: subțiri și în formă de pană, situate pe partea dorsală a tegmentul părții inferioare a medulei oblongate (al doilea neuron) Fibrele ascendente în alcătuirea cordoanelor posterioare sunt situate în ordinea somatotopică Cele dintre ele care conduc impulsurile din perineu, picioare, jumătate inferioară a corpului, merg într-un mănunchi subțire adiacent șanțului median posterior Alții, conducând impulsurile din piept, brațe și gât, trec ca parte a unui mănunchi în formă de pană, iar fibrele de la gât sunt situate cel mai lateral Axonii neuronilor secunde, urcând la talamus, formează calea bulbo-talamică Trece mai întâi anterior peste cruce capitolul stoma tractului piramidal, apoi, ca parte a ansei mediale, trece pe partea opusă și se ridică în spatele piramidelor și medial de la măslinele inferioare prin medula oblongata, punte și mesenencefal până la nucleul ventrolateral al talamusului, unde al treilea neuroni mint Axonii lor ai celulelor nervoase ale acestui nucleu formează o cale talamocorticală care trece prin treimea posterioară a pediculului posterior al capsulei interne și corona radiata a substanței albe a creierului și se termină în girusul postcentral (câmpurile , , ) și lobulul parietal superior (câmpurile și ) Organizarea somatotopică se menține pe tot parcursul fibrelor până la talamus și cortex (vezi Fig ) Nu toate impulsurile aferente sunt transmise de talamus în zona sensibilă a cortexului - unele dintre ele se termină în zona motrică a cortexului din girusul precentral Câmpurile corticale motorii și senzoriale se suprapun într-o anumită măsură, așa că putem vorbi despre circumvoluția centrală ca zonă senzorio-motorie Semnalele sensibile aici pot fi convertite imediat în răspunsuri motorii, ceea ce asigură existența buclelor de feedback senzoriomotor Fibrele piramidale ale acestor cercuri scurte se termină de obicei direct pe celulele coarnelor anterioare ale măduvei spinării fără interneuroni Impulsurile aferente primite în SNC se propagă în primul rând de-a lungul căilor de proiecție specifice unei anumite modalități senzoriale către secțiunile corticale ale analizorului În același timp, la nivelul creierului mijlociu, colateralele pleacă din fibrele căilor senzoriale specifice, de-a lungul cărora iradiază excitația către formațiunea reticulară, nucleele nespecifice ale talamusului și hipotalamusului, structurile sistemului limbic și cerebelului Un flux puternic de impulsuri de la mușchi, tendoane, articulații și țesuturi profunde merge către cerebel de-a lungul tractului spinal În cornul posterior al măduvei spinării există celule care dau naștere căilor ascendente dorso-operculare, spinoreticulare, spinolivare, spino-uşă Aceasta asigură posibilitatea de reglare de către departamentele superioare ale SNC a stării receptorului și a părților conductoare ale analizorului Acest lucru permite organismului să selecteze în mod activ cele mai semnificative informații în acest moment din mulți stimuli Metoda de testare a sensibilității Pentru a identifica fenomenele senzoriale, a determina natura și gravitatea acestora, este necesar să se afle dacă pacientul este deranjat de durere, capitolul dacă există o pierdere a sensibilității, dacă există o senzație de amorțeală în orice parte a corpului, dacă experimentează o senzație de arsură, presiune, întindere, furnicături, "târâtură", etc De regulă, o examinare a zona sensibilă este recomandată la începutul examinării Acest studiu simplu, la prima vedere, trebuie efectuat cu atenție și atenție Sfaturile ar trebui evitate în descrierea senzațiilor, intensitatea lor, colorarea emoțională Evaluarea rezultatelor se bazează pe răspunsurile subiective ale pacientului, dar adesea simptomele obiective (înfiorarea pacientului, grimasa dureroasă, retragerea membrelor) ajută la clarificarea zonei de modificări ale sensibilității Pentru a confirma rezultatele, sensibilitatea trebuie testată de două ori Dacă pacientul nu observă tulburări de sensibilitate, medicul poate verifica sensibilitatea în conformitate cu zonele de inervație neuronală și segmentară de pe pielea feței, corpului, membrelor Dacă sunt detectate încălcări ale sensibilității, trebuie efectuată o examinare amănunțită pentru a determina natura lor și a clarifica granițele Modificările relevate sunt marcate cu un creion pe pielea pacientului și sunt indicate pe diagramă Investigarea sensibilității suprafeței Pentru a testa sensibilitatea durerii, se folosește un ac obișnuit, ochii pacientului trebuie închiși în timpul studiului Înțeparea trebuie făcută fie cu vârful, fie cu capul acului, astfel încât subiectul să determină natura stimulului ("acut" sau "tert") și să se deplaseze din zone cu mai puțină sensibilitate în zone cu mai multă Dacă injecțiile sunt aplicate prea aproape și des, este posibilă însumarea senzațiilor; dacă conducerea este lentă, răspunsul pacientului va fi în concordanță cu stimulul anterior Se verifică sensibilitatea la temperatură folosind eprubete cu apă rece ( - °C) și fierbinte ( - °C) Pacientul este rugat să răspundă "cald" sau "rece" Ambele varietăți de senzații de temperatură cad în același timp, deși uneori una poate fi parțial conservată (De obicei, zona de încălcări ale sensibilității termice este mai largă decât rece ) Pentru a evalua sensibilitatea tactilă a pielii, atingeți cu o perie, o bucată de vată, o pană și vârful degetelor Sensibilitatea tactilă se evaluează împreună cu durerea (atingerea alternativ cu vârful și capul acului) Iritația trebuie aplicată ușor fără a aplica presiune pe țesutul subcutanat Cercetare profundă a sensibilității Pentru studiul senzației articulare-musculare, un deget complet relaxat al pacientului capitolul Orez Studiul sentimentului musculo-articular - degetele mâinii drepte a cercetătorului; - degetele mâinii stângi a examinatorului, fixând articulația interfalangiană a pacientului acel examinator trebuie să acopere de pe suprafețele laterale cu o presiune minimă și să-l miște pasiv (Fig ) Degetul care trebuie examinat trebuie separat de celelalte degete Pacientul nu are voie să facă mișcări active cu degetele Dacă simțul mișcării sau poziției în degete se pierde, mai multe părți proximale ale corpului ar trebui explorate În mod normal, subiectul trebuie să determine mișcarea în articulațiile interfalangiene cu un interval de I- ° În primul rând, recunoașterea poziției este perturbată degetele, atunci senzația de mișcare se pierde În viitor, aceste senzații se pot pierde în întregul membru Sentimentul musculo-articular poate fi verificat și printr-o altă metodă: examinatorul atașează o anumită poziție mâinii sau degetelor pacientului, iar ochii pacientului trebuie închiși; apoi pacientul este rugat să descrie poziția mâinii sau să imite această poziție cu cealaltă mână Următoarea tehnică: brațele întinse înainte; în caz de încălcare a sentimentului musculo-articular, brațul afectat face mișcări ondulate, cade sau nu este adus la nivelul celuilalt braț Pentru a detecta ataxia senzorială, sunt evaluate testele de la degete la nas și calcaneo-genunchi, testul Romberg și mersul Sensibilitatea la vibrații este testată folosind un diapazon ( sau Hz) montat pe o proeminență osoasă Acordați atenție intensității și duratei senzației de vibrație Diapasonul este adus într-o stare de vibrație maximă și plasat pe primul deget sau pe glezna medială sau laterală și ținut până când pacientul simte vibrația Apoi diapazonul trebuie instalat pe încheietura mâinii, stern sau claviculă și să clarifice dacă pacientul simte vibrația De asemenea, puteți compara senzația de vibrație a pacientului și a examinatorului Pentru a studia senzația de presiune, apăsați pe țesuturile subcutanate: mușchi, tendoane, trunchiuri nervoase Puteți folosi un obiect contondent, precum și să comprimați țesuturile între degete Rafinați percepția capitolul presiunea și localizarea acesteia Pentru evaluarea cantitativă se folosește un esteziometru, în care diferențierea presiunii locale se determină în grame Pentru a identifica senzația de masă, pacientul este rugat să determine diferența de masă a două obiecte de aceeași formă și dimensiune plasate în palma mâinii sale Studiul sensibilității kinestezice (determinarea direcției pliului cutanat): pacientul trebuie, cu ochii închiși, să determine în ce direcție examinatorul deplasează pliul cutanat de pe trunchi, braț, picior - în sus sau în jos Cercetare complexă a sensibilității Senzația de localizare a injecțiilor și atingerea pielii este determinată la un pacient cu ochii închiși Sensibilitatea discriminatorie (abilitatea de a distinge între două iritații ale pielii aplicate simultan) este examinată cu o busolă Weber sau cu un esteziometru bidimensional calibrat Pacientul cu ochii închiși trebuie să determine distanța minimă dintre cele două puncte de influență Această distanță este diferită pe diferite părți ale corpului: mm la vârful limbii, - mm pe suprafața palmară a vârfurilor degetelor, - mm pe dosul degetelor, - mm pe palmă , - mm pe dosul mâinii Se observă o distanță mai mare pe antebraț, umăr, corp, picior și coapsă Simț bidimensional-spațial - recunoașterea semnelor scrise pe piele Subiectul cu ochii închiși trebuie să determine literele și cifrele pe care examinatorul le scrie pe piele Stereognoza este recunoașterea unui obiect prin atingere Pacientul, cu ochii închiși, simte obiectul așezat în mână și îi determină forma, dimensiunea, textura Tulburări de sensibilitate Durerea este cel mai frecvent simptom al bolii și motivul pentru a solicita asistență medicală Durerea în bolile organelor interne apare din cauza fluxului sanguin afectat, spasmului mușchilor netezi, întinderea pereților organelor goale, modificări inflamatorii în țesuturi Deteriorarea substanței creierului nu este însoțită de durere, apare atunci când membranele, vasele intracraniene sunt iritate Durerea poate apărea din cauza iritației rădăcinilor sensibile și a trunchiurilor nervoase, adesea acestea sunt proiecție, adică sunt resimțite nu numai la locul iritației, ci și distal - în zona inervată de acești nervi și rădăcini la proiecție capitolul include, de asemenea, durere fantomă în segmentele lipsă ale membrelor după amputare, durere centrală, mai ales dureroasă când talamusul este afectat Durerea poate fi radiantă, de ex răspândirea de la una dintre ramurile nervului la altele neimplicate direct în procesul patologic Durerea se poate manifesta în zona de inervație segmentară sau într-o zonă îndepărtată; într-o zonă care nu este direct asociată cu focarul patologic (durere reflectată) Repercusiunea durerii se realizează cu participarea celulelor ganglionilor spinali, a substanței cenușii a măduvei spinării și a trunchiului cerebral și a sistemului nervos autonom Repercuția se manifestă prin fenomene vegetative, senzoriale, motorii, trofice și alte fenomene Zonele dureroase reflectate de Zakharyin-Ged apar atunci când iritarea iradiază în zona corespunzătoare a pielii în bolile organelor interne Zone de durere reflectată: inima corespunde segmentelor SI|-C|V și Th-T^, stomacul - Csh-C|V și Th^-Th|X, intestinele - Th|X-Thx||, ficatul și vezica biliară - Th ^- Th|X, rinichi și ureter - Thxl-Sp vezica urinară - Thxl-SIV, uter - Th|X-SIV Cu dureri nevralgice și nevrite, se pot detecta dureri ale mușchilor și ale trunchiurilor nervoase în timpul palpării și întinderii lor Palparea se face acolo unde nervii sunt situati aproape de oase sau de suprafata (punctele dureroase) Acestea sunt punctele dureroase ale nervului occipital în jos de la tuberculii occipitali; supraclaviculară, corespunzătoare plexului brahial, precum și curenții lui Vale de-a lungul nervului sciatic Durerea poate apărea atunci când un nerv sau rădăcină este întins (așa-numitele simptome ale tensiunii trunchiului nervos în leziunea de tip radicular) Simptomul Lasegue este caracteristic leziunii nervului sciatic: la pacientul culcat pe spate, piciorul extins la articulația genunchiului este ridicat în sus în articulația șoldului (prima fază a tensiunii nervoase este dureroasă), apoi piciorul inferior este îndoit (a doua fază este dispariția durerii din cauza încetării tensiunii nervoase) Simptomul lui Matskevich (Fig ZLO) apare atunci când nervul femural este deteriorat: flexia maximă a piciorului inferior la un pacient culcat pe burtă provoacă durere pe suprafața anterioară a coapsei Atunci când acest nerv este deteriorat, se determină și simptomul Wasserman (Fig Z N): dacă pacientul, întins pe burtă, dezdoaie piciorul în articulația șoldului, atunci apare durerea pe suprafața frontală a coapsei Tulburările de sensibilitate includ hipestezia - scăderea sensibilității, anestezia - lipsa de sensibilitate (anal- capitolul Orez Simptomul lui Matskevici Orez Simptomul Wasserman gesia - pierderea sensibilității la durere), disestezie - o perversiune a percepției iritației (iritația tactilă sau termică este resimțită ca durere etc ), topanestezie - lipsa sentimentului de localizare, anestezie termică - lipsa sensibilității la temperatură, astereognoză - o încălcare a simțului spațial (stereognoză), hiperestezie sau hiperalgezie - o creștere a sensibilității la o intensitate normală a stimulului, hiperpatie - o creștere a pragului de excitabilitate (iritațiile ușoare nu sunt percepute, cu mai intense există dureri excesive, persistente senzații), parestezie - senzație de târăre, mâncărime, frig, arsură, amorțeală etc , care apare spontan sau din cauza iritației trunchiurilor nervoase fără iritare a aparatului receptor, cauzalgie - senzații dureroase de arsură pe fondul durerii intense cu o întrerupere incompletă a unor trunchiuri nervoase mari, poliestezie - percepția unei singure iritații ca multiplă, aloestezie - percepția senzației de la distanța față de iritația aplicată, alocheiria - o senzație de iritație într-o zonă simetrică pe partea opusă, durere fantomă - o senzație de lipsă a unei părți a unui membru, durere în ea capitolul Diagnosticul topic al tulburărilor senzoriale Sindroamele tulburărilor de sensibilitate diferă în funcție de localizarea procesului patologic (Fig ) Leziunile nervilor periferici determină o tulburare de sensibilitate de tip neural (nevuritic) (Fig ) - durere, hipoestezie sau anestezie (toate tipurile de sensibilitate sunt perturbate), puncte dureroase în zona de inervație, simptome de tensiune a trunchiului nervos Zona de hipestezie detectată atunci când acest nerv este deteriorat este de obicei mai mică decât zona anatomică a inervației sale, datorită suprapunerii nervilor vecini Nervii feței și ai trunchiului au de obicei o zonă de suprapunere în linia mediană (mai mare pe trunchi decât pe față), astfel încât anestezia este de obicei limitată la o zonă care nu traversează linia mediană Există dureri în zona nervului afectat (hiperpatie, hiperalgezie) Durerea este agravată de presiunea asupra trunchiului nervos, punctele de ieșire a acestuia către Orez Tulburări senzoriale la diferite niveluri de afectare a sistemului nervos (schemă) - tip polineuritic; - afectarea rădăcinii cervicale (CV |); - manifestări inițiale ale leziunilor intramedulare ale măduvei spinării toracice (Th|y-Th|X); - manifestări pronunțate ale leziunilor intramedulare ale măduvei spinării toracice (Th|v-Th|X); - leziune completă a segmentului Th^; - afectarea jumătății stângi a măduvei spinării în regiunea cervicală (C! V); - afectarea jumătății stângi a măduvei spinării în regiunea toracică (Th|V); - înfrângerea unei cozi de cal; - leziune pe partea stângă în partea inferioară a trunchiului cerebral; - leziune pe partea dreaptă în partea superioară a trunchiului cerebral; - înfrângerea lobului parietal drept Roșu indică o încălcare a tuturor tipurilor de sensibilitate, albastru - sensibilitate superficială, verde - sensibilitate profundă capitolul Orez a Distribuția sensibilității pielii în funcție de nervii și segmentele măduvei spinării (schemă) Suprafata frontala: - nervul oftalmic (ramura I a nervului trigemen); - nervul maxilar (ramura II a nervului trigemen); - nervul mandibular (ramura III a nervului trigemen); - nervul transversal al gâtului; - nervii supraclaviculari (laterali, intermediari, mediali); - nervul axilar; - nervul cutanat medial al umărului; - nervul cutanat posterior al umărului; a - nervul intercostal-brahial; - nervul cutanat medial al antebrațului; -nervul cutanat lateral al antebrațului; - nervul radial; - nervul median; - nervul ulnar; - nervul cutanat lateral al coapsei; - ramura anterioară a nervului obturator; - ramuri cutanate anterioare ale nervului femural; - nervul peronier comun; - nervul safen (ramură a nervului femural); - nervul peronier superficial; - nervul peronier profund; - nervul femuro-genital; - nervul ilio-inghinal; - ramura cutanată anterioară a nervului iliaco-hipogastric; - ramurile pielii din față ale nervilor intercostali; - ramuri cutanate laterale ale nervilor intercostali vârfuri de țesături Afectarea simultană a multor nervi periferici (tip polineuropat) se manifestă prin durere, parestezie, hipo- sau anestezie la nivelul extremităților distale (amorțeală de tip "șosete" și "mănuși") Tipul plexalgic (cu afectarea plexului) se manifestă prin durere, simptome de tensiune a nervilor care provin din plex și tulburări senzoriale în zona de inervație corespunzătoare De obicei, există și tulburări de mișcare Tipul radicular (cu afectarea rădăcinilor posterioare) - parestezie, durere, încălcări ale tuturor tipurilor de sensibilitate în zonele corespunzătoare de inervație, simptome de tensiune radiculară, durere în para- capitolul Orez Distribuția sensibilității pielii în funcție de nervii și segmentele măduvei spinării (schemă) Suprafața spatelui: - nervul occipital mare; - nervul occipital mic; - un nerv al urechii mare; - nervul transversal al gâtului; - nervul suboccipital; - nervii supraclaviculari laterali; - ramuri cutanate mediale (din ramurile posterioare ale nervilor toracici); - ramuri laterale ale pielii (din ramurile din spate ale nervilor pectorali); - nervul axilar; a - nervul umăr intercostal; - nervul cutanat medial al umărului; - nervul cutanat posterior al umărului; - nervul cutanat medial al antebrațului; - nervul posterior cutanat al antebrațului; - nervul cutanat lateral al antebratului; - nervul radial; - nervul median; - nervul ulnar; - ramura cutanată laterală a nervului iliaco-hipogastric; - nervul cutanat lateral al coapsei; - ramurile de piele din față ale unui nerv femural; - nervul obturator; - nervul posterior cutanat al coapsei; - nervul peronier comun; - nervul peronier superficial; - nervul safen; - nervul sural; - nervul plantar lateral; - nervul plantar medial; - nervul tibial punctele vertebrale, în regiunea apofizelor spinoase și de-a lungul proiecției trunchiurilor nervoase Dacă rădăcinile deteriorate inervează membrele, este posibilă și hiporeflexia, hipotonia și hipotrofia mușchilor inervați Tipul ganglionar (cu afectarea ganglionului spinal) provoacă durere (adesea paroxistică), hipestezie sau hiperestezie în zona de inervație a nervilor emanați din rădăcina afectată, însoțită de erupții herpetice în această zonă Tipul simpatic (cu afectarea ganglionilor simpatici) provoacă cauzalgie, durere radiantă ascuțită, tulburări vasomotorii și trofice în zona inervației afectate capitolul Orez Inervația segmentară a scalpului A - zone de inervație segmentară a capului: - trunchiul cerebral; - nucleul nervului trigemen B - zone de inervație periferică a capului: - nervul occipital mare; - nervul occipital mic; - nervul suboccipital; - nervul transversal al gâtului; - un nerv al urechii mare; - nervul mandibular (din nervul trigemen); - nervul maxilar (din nervul trigemen); - nervul oftalmic ТІі[\ Thym Th\ii Th\[ Th\ Thj Th|y Orez Inervația segmentară a pielii trunchiului și extremităților Cu afectarea coarnelor posterioare și a comisurii albe anterioare a măduvei spinării, se observă tulburări de sensibilitate segmentară - o scădere a durerii și a sensibilității la temperatură în dermatomii corespunzători cu conservare profundă Dermatomul corespunde unor segmente ale măduvei spinării, ceea ce are o importanță diagnostică în determinarea nivelului leziunii sale Pe fig , arată limitele zonelor segmentare cervicale, toracice, lombare și sacrale de inervație Încălcarea unor tipuri superficiale de sensibilitate cu profund intact (sau invers), propriu Capitolul Sensibilitatea și încălcările acesteia din cauza leziunilor focale ale măduvei spinării, este desemnat ca un tip disociat de tulburări senzoriale Când cordoanele posterioare sunt afectate, există o încălcare a sensibilității profunde sub nivelul leziunii, menținând în același timp sensibilitatea superficială (tip disociat de tulburări de sensibilitate), în timp ce se observă ataxia sensibilă Mișcările devin disproporționate, inexacte, la efectuarea mișcărilor se activează mușchii care nu au legătură directă cu mișcarea care se execută La mers, pacientul își desfășoară excesiv picioarele și le aruncă înainte, călcă puternic ("mers cu pumni") Când vederea este activată, ataxia scade Ataxia la nivelul extremităților inferioare este depistată cu un test călcâi-genunchi, testul lui Romberg Înfrângerea jumătate a măduvei spinării (sindromul Brown-Séquard) este însoțită de o scădere a sensibilității profunde, tulburări motorii centrale pe partea leziunii și o încălcare a sensibilității superficiale pe partea opusă Cu o leziune transversală completă a măduvei spinării, se observă un tip de tulburare conductivă de toate tipurile de sensibilitate sub nivelul leziunii - paraanestezia Cu afectarea trunchiului cerebral, este posibil un tip alternativ de tulburare de sensibilitate: o scădere a sensibilității superficiale la extremitățile opuse focalizării (ca urmare a lezării căii spinotalamice) și hipestezie segmentară pe față pe partea laterală a focalizare (datorită lezării nucleului nervului trigemen) Tulburare de sensibilitate de tip talamic (cu afectare a talamusului) - hemihipestezie la extremitățile opuse focalizării pe fondul hiperpatiei, predominanța tulburărilor de sensibilitate profundă, dureri "talamice" (arsuri, agravate periodic și slab controlate de analgezice) Dacă căile senzoriale din piciorul posterior al capsulei interne sunt afectate, toate tipurile de sensibilitate de pe jumătatea opusă a corpului cad (hemihipestezie sau hemianestezie) De regulă, în același timp există o leziune a altor căi (hemipareză, leziune centrală a nervilor faciali și hipogloși, hemianopsie) Tulburarea de sensibilitate de tip cortical (cu afectarea scoarței cerebrale) se manifestă prin parestezii (furcături, târâituri, amorțeli) la jumătatea buzei superioare, limbii, feței, brațului sau piciorului pe partea opusă, în funcție de localizarea leziune în girusul postcentral Parestezia poate arăta ca capitolul crize epileptice senzitive focale (crize senzitive parțiale) Recunoașterea obiectelor prin atingere (stereognoză) necesită includerea unor câmpuri asociative suplimentare ale cortexului, localizate în lobul parietal, în care se află informații despre dimensiunea, forma, proprietățile fizice (claritate, moliciune, duritate, temperatură etc ) ale obiectului este integrat și poate fi comparat cu acele senzații tactile care au fost în trecut În acest sens, înfrângerea lobulului parietal inferior se manifestă prin astereognoză, adică pierderea capacității de a recunoaște obiectele atunci când sunt atinse pe partea opusă a vetrei Încălcarea sensibilității musculo-articulare înseamnă o tulburare de coordonare a mișcărilor, stângăciune la efectuarea mișcărilor voluntare, hipermetrie Aceasta se poate manifesta ca pareză aferentă, de exemplu tulburări ale funcțiilor motorii, care sunt cauzate de o încălcare a sentimentului muscular-articular cu forța musculară păstrată Sindromul de pareză aferentă poate fi unul dintre semnele de deteriorare a lobului parietal Capitolul MIŞCĂRILE ŞI TULBURĂRILE LOR SISTEM PIRAMID Există două tipuri principale de mișcări - involuntare și voluntare Involuntare includ mișcări automate simple efectuate de aparatul segmentar al măduvei spinării și al trunchiului cerebral sub forma unui act reflex simplu Mișcările arbitrare cu scop sunt acte ale comportamentului motor uman Mișcările voluntare speciale (comportamentale, travaliului etc ) sunt efectuate cu participarea principală a cortexului cerebral, precum și a sistemului extrapiramidal și a aparatului segmentar al măduvei spinării La oameni și animalele superioare, implementarea mișcărilor voluntare este asociată cu un sistem piramidal format din doi neuroni - centrali și periferici Neuronul motor central Mișcările musculare voluntare apar ca urmare a impulsurilor care călătoresc de-a lungul fibrelor nervoase lungi de la cortexul cerebral până la celulele coarnelor anterioare ale măduvei spinării Aceste fibre formează calea motorie (cortical-spinală) sau piramidală Corpurile neuronilor motori centrali sunt localizate în girusul precentral în câmpurile citoarhitectonice și (Fig ) Această zonă îngustă se extinde de-a lungul fisurii centrale de la șanțul lateral (Sylvian) până la partea anterioară a lobulului paracentral de pe suprafața medială a emisferei, paralel cu zona sensibilă a cortexului girus postcentral Marea majoritate a neuronilor motori se află în al -lea strat cortical al câmpului , deși se găsesc și în câmpurile corticale învecinate Predomină celulele piramidale mici sau fusiforme (fusiforme), constituind baza pentru % din fibrele căii piramidale Celulele piramidale gigantice ale lui Betz au axoni groși înveliți de mielină pentru o mișcare precisă și bine coordonată Neuronii care inervează faringele și laringele sunt localizați în partea inferioară a girusului precentral Următoarele în ordine crescătoare sunt capitolul Orez Sistem piramidal (diagrama) A - traseu piramidal: - scoarta cerebrala; - capsulă internă; - piciorul creierului; - pod; - crucea piramidelor; - traseu lateral cortico-spinal (piramidal); - măduva spinării; - traseul cortico-spinal anterior; - nervul periferic; III, VI, VII, IX, X, XI, XII - nervii cranieni B - suprafața convexită a cortexului cerebral (câmpurile și ); proiecția topografică a funcțiilor motorii: - picior; - trunchi; - mână; - pensula; - fata B - sectiune orizontala prin capsula interna, localizarea cailor principale: - stralucire vizuala si auditiva; - fibre temporal-punte și fascicul parietal-occipital-punte; - fibre talamice; - fibre cortico-spinale până la membrul inferior; - fibre cortico-spinale la muschii corpului; - fibre corticale spinale până la membrul superior; - cale cortical-nucleară; - cale frontal-pod; - cale cortical-talamică; - piciorul anterior al capsulei interne; - genunchiul capsulei interne; - piciorul posterior al capsulei interne G - suprafața anterioară a trunchiului cerebral: - crucea piramidelor sistem piramidal neuroni care inervează fața, brațul, trunchiul, piciorul Astfel, toate părțile corpului uman sunt proiectate în circumvoluția precentrală, parcă, cu capul în jos Axonii neuronilor motori formează două căi descendente - corticonucleare, care se îndreaptă către nucleii nervilor cranieni și mai puternice - cortical-spinali, care merg spre coarnele anterioare ale măduvei spinării Fibrele tractului piramidal, părăsind cortexul motor, trec prin corona radiata a substanței albe a creierului și converg către capsula internă În ordine somatotopică, trec prin capsula internă (în genunchi - calea cortical-nucleară, în / anterioare ale coapsei posterioare - calea cortical-spinală) și merg în partea de mijloc a picioarelor creierului, coboară prin fiecare jumătate a bazei podului, fiind înconjurat de numeroase celule nervoase ale punții nucleelor și fibre ale diverselor sisteme La marginea medulei oblongate și a măduvei spinării, calea piramidală devine vizibilă din exterior, fibrele sale formează piramide alungite pe ambele părți ale liniei mediane a medulei oblongata (de unde și numele) În partea inferioară a medulei oblongate, - % din fibrele fiecărui tract piramidal trec pe partea opusă, formând tractul piramidal lateral Fibrele rămase continuă să coboare în cordoanele anterioare homolaterale ca parte a tractului piramidal anterior În secțiunile cervicale și toracice ale măduvei spinării, fibrele acesteia sunt conectate la neuronii motori care asigură inervația bilaterală a mușchilor gâtului, trunchiului, mușchilor respiratori, astfel încât respirația să rămână intactă chiar și în cazul unei leziuni unilaterale grosolane Fibrele care au trecut pe partea opusă coboară ca parte a căii piramidale laterale în cordoanele laterale Aproximativ % dintre fibre formează sinapse cu neuronii intercalari, care, la rândul lor, se conectează cu motoneuroni mari a- și y ai cornului anterior al măduvei spinării Fibrele care formează calea cortical-nucleară sunt trimise către nucleii motori localizați în trunchiul cerebral (V, VII, IX, X, XI, XII) al nervilor cranieni și asigură inervația motorie a mușchilor faciali Nucleii motori ai nervilor cranieni sunt omologi ai coarnelor anterioare ale măduvei spinării De remarcat este un alt mănunchi de fibre, începând din câmpul , care asigură inervația corticală a privirii, și nu în girusul precentral Impulsurile care călătoresc de-a lungul acestui fascicul furnizează capitolul mișcări prietenoase ale globilor oculari în sens opus Fibrele acestui mănunchi de la nivelul coroanei radiante se unesc cu calea piramidală Apoi trec mai ventral în crusul posterior al capsulei interne, se întorc caudal și merg spre nucleii nervilor cranieni III, IV, VI Trebuie avut în vedere că doar o parte din fibrele căii piramidale alcătuiesc calea oligosinaptică cu doi neuroni O parte semnificativă a fibrelor descendente formează căi polisinaptice care transportă informații din diferite părți ale sistemului nervos Alături de fibrele aferente care intră în măduva spinării prin rădăcinile posterioare și transportă informații de la receptori, fibrele oligo- și polisinaptice modulează activitatea neuronilor motori (Fig , ) Orez Topografia substanței albe a măduvei spinării (diagrama) - cordonul anterior: albastrul indica traseul de la segmentele cervicale, toracice si lombare, violet - dinspre sacral; - funiculul lateral: traseele de la segmentele cervicale sunt marcate cu albastru, de la segmentele toracice cu albastru, iar de la segmentele lombare cu violet; - funiculus posterior: albastrul indică trasee de la segmentele cervicale, albastru - de la toracic, albastru închis - de la lombar, violet - de la sacral Orez Căi de conducere ale măduvei spinării (schemă) - mănunchi în formă de pană; - fascicul subțire; - calea coloanei posterioare; - calea spinării anterioare; - traseul spinotalamic lateral; - cale spate; - calea coloanei vertebrale; - calea spinotalamică anterioară; - fascicule proprii frontale; - traseul cortico-spinal anterior; - acoperire-traiect spinal; - traseul pre-uşă-spinal; - cale olivo-spinală; - traseul nuclear-spinal roșu; - cale laterală cortico-spinală; - grinzi proprii spate sistem piramidal Neuronul motor periferic În coarnele anterioare ale măduvei spinării se află neuronii motori - celule a și y mari și mici Neuronii coarnelor anterioare sunt multipolari Dendritele lor au multiple conexiuni sinaptice cu diverse sisteme aferente și eferente Celulele a mari cu un axon gros și conducător rapid efectuează contracții musculare rapide și sunt asociate cu celule gigantice ale cortexului cerebral Celulele a mici cu un axon mai subțire îndeplinesc o funcție tonică și primesc informații de la sistemul extrapiramidal Celulele y cu un axon subțire și lent conducător inervează fusurile musculare proprioceptive, reglând starea lor funcțională y-Motoneuronii se află sub influența tractului descendent piramidal, reticulo-spinal, vestibulo-spinal Influențele eferente ale fibrelor y oferă o reglare fină a mișcărilor voluntare și posibilitatea de a regla puterea răspunsului receptorilor la întindere (sistemul y-motor neuron-fus) Pe lângă neuronii motori direct, în coarnele anterioare ale măduvei spinării există un sistem de neuroni intercalari care reglează transmiterea semnalelor din părțile din amonte ale sistemului nervos central, receptori periferici responsabili de interacțiunea segmentelor adiacente ale coloanei vertebrale cordon Unele dintre ele au un efect facilitator, altele - efect inhibitor (celule Renshaw) În coarnele anterioare, neuronii motori formează grupuri organizate în coloane în mai multe segmente Există o anumită ordine somatotopică în aceste coloane (Fig ) În regiunea cervicală, neuronii motori localizați lateral ai cornului anterior inervează mâna și brațul, iar neuronii motori ai coloanelor situate medial inervează mușchii gâtului și ai pieptului În regiunea lombară, neuronii motori care inervează piciorul și piciorul sunt de asemenea localizați lateral, în timp ce cei care inervează mușchii trunchiului sunt localizați medial Axonii neuronilor motori părăsesc măduva spinării ca parte a rădăcinilor anterioare, se unesc cu rădăcinile posterioare, formând o rădăcină comună și, ca parte a nervilor periferici, merg la mușchii striați (Fig ) Axonii conducători rapid mielinizați ai celulelor a mari merg direct la mușchii striați, formând joncțiuni neuromusculare sau plăci terminale Compoziția nervilor include și fibre eferente și aferente care emană din coarnele laterale ale măduvei spinării O fibră musculară scheletică este inervată de axonul unui singur motoneuron a, dar fiecare motoneuron a poate inerva diferit capitolul ip i Orez Topografia nucleilor motori din coarnele anterioare ale măduvei spinării la nivelul segmentului cervical (diagrama) Stânga: distribuția generală a celulelor cornului anterior; pe dreapta - nuclei: I - posteromedial; - anteromedial; - fata; - central; - anterolateral; - posterolateral; - posterolateral; I-y-fibre eferente de la celulele mici ale coarnelor anterioare până la fusurile neuromusculare; II - fibre eferente somatice, dând colaterale celulelor Renshaw localizate medial; III - substanță gelatinoasă Orez Secțiune transversală a coloanei vertebrale și a măduvei spinării (diagrama) I - procesul spinos al vertebrei; - sinapsa; - receptor cutanat; - fibre aferente (sensibile); - mușchi; - fibre eferente (motorii); - corp vertebral; - nodul trunchiului simpatic; - nodul spinal (sensibil); ІО - substanța cenușie a măduvei spinării; - substanța albă a măduvei spinării numărul de fibre musculare scheletice Numărul de fibre musculare inervate de un neuron motor α depinde de natura reglării: de exemplu, la mușchii cu abilități motorii fine (de exemplu, ochi, mușchii articulari), un neuron motor α inervează doar câteva fibre și în muşchii membrelor proximale sau în rectul dorsal Un motoneuron a inervează mii de fibre a-motoneuronul, axonul său motor și toate fibrele musculare inervate de acesta formează așa-numita unitate motorie, care este elementul principal al actului motor În condiții fiziologice, descărcarea unui motoneuron a duce la o contracție a tuturor fibrelor musculare ale unității motorii Fibrele musculare scheletice ale unei singure unități motorii se numesc unitate musculară Toate fibrele unei unități musculare aparțin aceluiași tip histochimic: I, PV sau PA Unități motorii care se contractă lent și constant sistem piramidal exterior la oboseală, sunt clasificate ca lente (S - lente) și constau din fibre de tip I Unitățile musculare din grupa S sunt furnizate cu energie datorită metabolismului oxidativ, ele sunt caracterizate prin contracții slabe Unitățile motorii care conduc la contracții musculare simple fazice rapide sunt împărțite în două grupe: oboseală rapidă (FF - oboseală rapidă) și rezistentă la oboseală rapidă (FR - rezistentă la oboseală rapidă) Grupul FF include fibre musculare de tip B cu metabolism energetic glicolitic și contracții puternice, dar oboseală rapidă Grupa FR include fibre musculare de tip PA cu metabolism oxidativ și rezistență ridicată la oboseală, puterea de contracție a acestora fiind intermediară Pe lângă neuronii motori α mari și mici, coarnele anterioare conțin numeroși γ-motoneuroni - celule mai mici, cu un diametru soma de până la de microni Dendritele motoneuronilor y sunt mai puțin ramificate și sunt orientate predominant în plan transversal y-Motoneuronii proiectați către un anumit mușchi sunt localizați în același nucleu motor ca și α-motoneuronii Un axon subțire, lent conducător de motoneuroni y inervează fibrele musculare intrafusale care alcătuiesc proprioceptorii fusului muscular Celulele a mari sunt asociate cu celulele gigantice ale cortexului cerebral Celulele a mici au o legătură cu sistemul extrapiramidal Prin celulele y, starea proprioceptorilor musculari este reglată Dintre diverșii receptori musculari, fusurile neuromusculare sunt cei mai importanți Fibrele aferente, numite terminații inelare sau primare, au o acoperire de mielină destul de groasă și sunt fibre cu conducție rapidă Fibrele extrafusale în stare relaxată au o lungime constantă Când mușchiul este întins, fusul este întins Terminațiile spiralate inelare răspund la întindere prin generarea unui potențial de acțiune, care este transmis neuronului motor mare de-a lungul fibrelor aferente cu conducere rapidă și apoi din nou de-a lungul fibrelor eferente groase conducătoare rapid către mușchii extrafuzali Mușchiul se contractă, lungimea inițială este restabilită Orice întindere a mușchiului activează acest mecanism Atingerea tendonului mușchiului face ca acesta să se întindă Fusoarele reacţionează imediat Când impulsul ajunge la neuronii motori ai cornului anterior al măduvei spinării, aceștia reacționează provocând o scurtă contracție Această transmisie monosinaptică capitolul este baza tuturor reflexelor proprioceptive Arcul reflex nu acoperă mai mult de I- segmente ale măduvei spinării, ceea ce este important în determinarea localizării leziunii Multe fusuri musculare au nu numai terminații primare, ci și secundare Aceste terminații răspund și la stimuli de întindere Potențialul lor de acțiune se propagă în direcția centrală de-a lungul fibrelor subțiri care comunică cu neuronii intercalari responsabili de acțiunile reciproce ale mușchilor antagoniști corespunzători Doar un număr mic de impulsuri proprioceptive ajung în cortexul cerebral, majoritatea sunt transmise prin bucle de feedback și nu ajung la nivelul cortical Acestea sunt elemente de reflexe care servesc drept bază pentru mișcările voluntare și de altă natură, precum și reflexe statice care contracarează gravitația Atât cu efort voluntar, cât și cu mișcare reflexă, cei mai subțiri axoni sunt primii care intră în activitate Unitățile lor motorii generează contracții foarte slabe, ceea ce permite reglarea fină a fazei inițiale a contracției musculare Pe măsură ce unitățile motorii sunt implicate, motoneuronii a cu un axon cu un diametru din ce în ce mai mare sunt porniți treptat, ceea ce este însoțit de o creștere a tensiunii musculare Secvența de implicare a unităților motorii corespunde ordinii de creștere a diametrului axonului lor (principiul proporționalității) Metodologia de cercetare Se efectuează inspecția, palparea și măsurarea volumului muscular, se determină volumul mișcărilor active și pasive, forța musculară, tonusul muscular, ritmul mișcărilor active și al reflexelor Metodele electrofiziologice sunt utilizate pentru a stabili natura și localizarea tulburărilor de mișcare cu simptome nesemnificative clinic Studiul funcției motorii începe cu o examinare a mușchilor Atenție la atrofie sau hipertrofie Măsurând circumferința mușchilor cu o bandă centimetrică, se poate evalua severitatea tulburărilor trofice Uneori pot fi observate convulsii fibrilare și fasciculare Mişcările active sunt verificate secvenţial în toate articulaţiile (Tabelul ) şi sunt efectuate de subiect Ele pot fi absente sau limitate în volum și slăbite Absența completă a mișcărilor active se numește paralizie, sau plegie, limitare sistem piramidal Tabelul Inervația musculară periferică și segmentară Funcția Mușchii Nervii Plexul cervical (C-C/i) Flexia, extensia, rotația și înclinarea laterală a gâtului Gât profund, sternocleidomastoid, trapez Cervical, C-C|V Ridicați partea superioară a pieptului, inspirați Scara C-C Inspirație Diafragmă Diafragmatică, C - C '-sh '-y Plexul brahial (Ci-TI^ Aducția și rotația internă a brațului și coborârea dorsoventrală a umărului Fixarea scapulei la ridicarea brațului (deplasarea umărului înainte) Dintat anterior Piept lung, C-C Ridicarea și aducția scapulei la coloana vertebrală Omoplată ascensoare, romboidă Scapularea posterioară, С - С Ridicarea și rotația externă a umărului Supraspinatus suprascapular, С - С Rotația externă a umărului în articulația umărului Infraspinatus La fel Rotația internă a umărului, aducerea din poziția ventrală în cea dorsală, coborând brațul ridicat Ridicare laterală (abducția brațului la linia orizontală) Deltoid Axilar, C-C VV VI Rotația externă a brațului Mic rotund C-C Flexia brațului în articulațiile umărului și cotului Ridicarea si aductia bratului Pronația antebrațului Pronator teres CV CVII Flexia încheieturii mâinii palmare lungi CV||-Th| Flexia degetelor II-V în falangele mijlocii Flexia falangei distale a primului deget Flexor lung al primului deget C-C ^VII ^VIII Flexia falangei distale a degetelor II si III Portiunea radiala a flexorului profund al degetelor CV||-Th| capitolul Continuarea tabelului Funcția Muschii Nervi Abducția primului deget scurt, răpirea primului deget CVII-Th, Flexia falangei proximale a degetului Flexor scurt al degetului CV-Th| Opusul primului deget Opusul primului deget (scurt) Cvi"CV|| Flexia falangelor proximale și extensia falangelor mijlocii și distale ale degetelor Vermicular II și III degete Mediană, Aceleași degete vermiforme IV și V ale cotului, Svp-Th, Flexia si deviatia ulnara a mainii Flexorul ulnar al mainii Cot, CV-Th| Flexia falangelor proximale ale degetelor IV și V Flexor profund al degetelor (partea cubitală) Aducția degetului I Adductorul degetului I Сѵін-Т, Abductor V deget Abductor V deget Cvll-Th, V deget contrastant V deget contrastant Cvll-Th, Flexia degetului al cincilea la nivelul articulației metacarpofalangiene Flexor scurt al degetului al cincilea Cotul, Înclinarea falangelor proximale, întinderea degetelor III și IV în articulațiile mijlocii și distale, diluarea și convergența acestor degete interososul palmar și dorsal; al treilea și al patrulea vierme asemănător Cvi -Th, Extensie antebraț Triceps, ulna Radial, CVI-CVIII Flexia antebratului Brachioradialis C -C ^Vl Extensia și abducția radială a mâinii Extensia falangelor proximale ale degetelor II-V Extensorul degetelor C -C '-vi ^VIII Extensia și dorsiflexia mâinii, extensia și întinderea degetelor Extensor radial lung și scurt al mâinii, extensor ulnar al mâinii, extensori ai degetelor, mușchii interosoși dorsali C - c '-VI ^ VIII sistem piramidal Continuarea tabelului Funcția Muschii Nervi Extensia falangei proximale a degetului Extensorul degetului C-C ^VI ^VIIII Extensia și deviația cubitală a mâinii Extensorul cotului al mâinii C - C ^VI ^VIII Supinația antebrațului Suport arc С - С ^VII Abducția primului deget al mâinii, extensia radială a mâinii Lung, abductorul primului deget C-C Extensia primului deget în falangea proximală Extensor scurt al primului deget С-С ^VII ^VIIII Extensia falangei proximale a degetului II Extensorul degetului II C-C ^VI ^VIII Ridicarea coastelor, inhalarea, strângerea abdomenului, aplecarea corpului înainte și lateral Toracică și abdominală Toracică, Th-L, Plexul lombar (Th^-L^ Flexia șoldului și rotația externă iliolombară femurală, LL,,, Flexia și rotația internă a piciorului (partea inferioară) Extensia piciorului la articulația genunchiului Pieptene de aductiune a soldului Obturator, Lni" Cii Adductor lung Qii"Ts Adductor scurt Cі-Cѵ Adductor mare L -L,v Bland Tsі-Tsv Adducția și rotația externă a coapsei Obturator extern L-LIV plexul sacral Abducția și rotația internă a șoldului Gluteul mediu și mic Gluteul superior, LIV-SIV Flexie în articulația șoldului, abducție și rotație internă Rotația și abducția externă șold Piriform ks Extensia șoldului în articulația șoldului Gluteus maximus Gluteus maximus, Llv-S Rotația șoldului extern * Obturator intern ks capitolul Sfârșitul mesei Funcția Muschii Nervi Gemeni Liv-S| Pătrat L,vS, Flexia gambei Biceps ischial, Liv" $ii Semitendon Tsv-$i L,vS semimembranos, Dorsiflexia si supinatia piciorului Tibial anterior Peroneal profund, L, vk Extensie pentru degete și picioare Extensia degetelor II-V Extensorul scurt al degetelor L V-S, Extensia primului deget Extensor lung al primului deget L,vS, Același extensor scurt al primului deget L|VS| Ridicarea și pronația părții exterioare a piciorului Flexia plantara a piciorului in timpul supinatiei Gastrocnemiu, triceps, soleus Tibial, kS" Supinația și flexia plantară Flexia falangelor distale ale degetelor II-V (flexia plantară a piciorului în timpul supinației) Flexor profund ks Flexia falangei distale a primului deget Flexor lung al primului deget ks Flexia falangelor mijlocii ale degetelor II-V Înmulțirea, aducția, flexia falangelor proximale ale degetelor Plantar ss,,, Închiderea sfincterelor vezicii urinare și rectului Perineu și sfincter Genital, SH-S|V amplitudinea de mișcare sau o scădere a forței lor - pareză Paralizia sau pareza unui membru se numește monoplegie sau monopareză Paralizia sau parapareza ambelor brațe se numește paraplegie superioară sau parapareză, paralizia sau parapareza picioarelor se numește paraplegie inferioară sau parapareză sistem piramidal pareză Paralizia sau pareza a două membre cu același nume se numește hemiplegie, sau hemipareză, paralizia a trei membre - triplegie, patru membre - tetraplegie sau tetraplegie Mișcările pasive sunt determinate cu relaxarea completă a mușchilor subiectului, ceea ce face posibilă excluderea unui proces local (de exemplu, modificări ale articulațiilor), care limitează mișcările active Studiul mișcărilor pasive este principala metodă de studiere a tonusului muscular Investigați volumul mișcărilor pasive în articulațiile membrului superior: umăr, cot, încheietura mâinii (flexie și extensie, pronație și supinație), mișcări ale degetelor (flexie, extensie, abducție, adducție, opoziție a unui deget cu degetul mic), mișcări pasive în articulațiile extremităților inferioare: șold, genunchi, gleznă (flexie și extensie, rotație spre exterior și spre interior), flexie și extensie a degetelor Forța musculară este determinată secvențial în toate grupele cu rezistență activă a pacientului De exemplu, la examinarea forței mușchilor centurii scapulare, pacientului i se cere să ridice brațul la un nivel orizontal, rezistând încercării examinatorului de a-și coborî brațul; apoi se oferă să ridice ambele mâini deasupra liniei orizontale și să le țină, oferind rezistență Pentru a determina puterea mușchilor antebrațului, pacientul este rugat să îndoaie brațul la articulația cotului, iar examinatorul încearcă să-l îndrepte; de asemenea, evaluați puterea abductorilor și adductorilor umărului Pentru a evalua forța mușchilor antebrațului, pacientului i se dă sarcina de a efectua pronația și supinația, flexia și extensia mâinii cu rezistență în timpul mișcării Pentru a determina puterea mușchilor degetelor, pacientului i se cere să facă un "ineel" de la primul deget și succesiv fiecare dintre celelalte, iar examinatorul încearcă să-l rupă Ei verifică puterea atunci când degetul V este răpit din IV și celelalte degete sunt reunite, când mâna este strânsă într-un pumn Forța mușchilor centurii pelvine și ai coapsei este examinată atunci când li se cere să ridice, să coboare, să aducă și să abducă coapsa, oferind în același timp rezistență Se examinează puterea mușchilor coapsei, invitând pacientul să îndoaie și să îndrepte piciorul la articulația genunchiului Pentru a verifica rezistența mușchilor piciorului inferior, pacientul este rugat să îndoaie piciorul, iar examinatorul îl menține neîndoit; apoi dau sarcina de a desface piciorul îndoit la articulația gleznei, depășind rezistența examinatorului Forța mușchilor degetelor de la picioare este de asemenea determinată atunci când examinatorul încearcă să îndoaie și să desfacă degetele și separat să îndoaie și să desfacă deget capitolul Orez Testul Barre Piciorul paretic coboară mai repede Pentru identificarea parezei extremităților se efectuează un test Barre: brațul paretic, întins înainte sau ridicat în sus, coboară treptat, piciorul ridicat deasupra patului coboară și el treptat, iar cel sănătos este ținut în poziția dată (Fig ) ) O pareză ușoară poate fi detectată printr-un test pentru ritmul mișcărilor active: pacientului i se cere să pătrundă și să-și supineze mâinile, să comprima mâinile în pumni și strângeți-le, mișcați picioarele, ca atunci când mergeți pe bicicletă; lipsa de putere ness se manifestă prin faptul că mai degrabă obosește, mișcările se execută nu atât de repede și mai puțin dexter decât cu un membru sănătos Tonusul muscular este o tensiune musculară reflexă care oferă pregătire pentru efectuarea unei mișcări, menținerea echilibrului și a posturii și capacitatea unui mușchi de a rezista întinderii Există două componente ale tonusului muscular: tonusul propriu al mușchiului, care depinde de caracteristicile proceselor metabolice care au loc în acesta, și tonusul neuromuscular (reflex), care este cauzat de întinderea musculară, adică iritația proprioreceptorilor și este determinată de impulsul nervos care ajunge la acest mușchi Baza reacțiilor tonice este reflexul de întindere, al cărui arc se închide în măduva spinării Acest ton stă la baza diferitelor reacții tonice, inclusiv cele antigravitaționale, efectuate în condiții de menținere a conexiunii mușchilor cu sistemul nervos central Tonusul muscular este influențat de aparatul reflex spinal (segmental), de inervația aferentă, de formarea reticulară, precum și de tonic cervical, inclusiv vestibular, centri, cerebel, sistemul de nucleu roșu, nuclei bazali etc Tonusul muscular se apreciaza prin palparea muschilor: cu scaderea tonusului muscular, muschiul este flasc, moale, pastos, cu tonusul crescut are o textura mai densa Factorul determinant este însă studiul tonusului muscular prin mișcări ritmice pasive (flexori și extensori, adductori și abductori, pronatori și supinatori), efectuate cu relaxare maximă a subiectului Hipotensiunea arterială se numește scădere sistem piramidal tonusul muscular, atonia - absența acesteia O scădere a tonusului muscular este însoțită de apariția simptomului lui Orshansky: atunci când ridicați (la un pacient întins pe spate) un picior extins la articulația genunchiului, acesta este supraextins în această articulație Hipotensiunea arterială și atonia musculară apar cu paralizie periferică sau pareză (încălcarea secțiunii eferente a arcului reflex cu afectarea nervului, rădăcinii, celulelor cornului anterior al măduvei spinării), afectarea cerebelului, a trunchiului cerebral, a striatului și a posteriorului cordoanele măduvei spinării Hipertensiunea musculară este tensiunea resimțită de examinator în timpul mișcărilor pasive Există hipertensiune arterială spastică și plastică Hipertensiunea spastică este o creștere a tonusului flexorilor și pronatorilor brațului, extensorului și adductorilor piciorului din cauza afectarii tractului piramidal În hipertensiunea spastică, în timpul mișcărilor repetate ale membrului, tonusul muscular nu se modifică sau scade În hipertensiunea spastică, se observă un simptom "cuțit" (o obstrucție a mișcării pasive în faza inițială a studiului) Hipertensiunea arterială plastică - o creștere uniformă a tonusului mușchilor, flexorilor, extensorilor, pronatorilor și supinatorilor apare atunci când sistemul palidonigral este deteriorat În procesul de cercetare a hipertensiunii plastice, tonusul muscular crește, se observă un simptom de "roată dințată" (senzație de mișcare sacadată, intermitentă în timpul studiului tonusului muscular la nivelul membrelor) reflexe Un reflex este o reacție la iritația receptorilor din zona reflexogenă: tendoanele musculare, pielea unei anumite părți a corpului, membrana mucoasă, pupila După natura reflexelor, este judecată starea diferitelor părți ale sistemului nervos În studiul reflexelor se determină nivelul, uniformitatea, asimetria acestora; la un nivel ridicat se remarcă o zonă reflexogenă La descrierea reflexelor se folosesc următoarele gradații: reflexe vii; hiporeflexie; hiperreflexie (cu o zonă reflexogenă extinsă); areflexie (absența reflexelor) Alocați reflexe profunde sau proprioceptive (tendon, periostal, articular) și superficiale (piele, mucoase) Reflexele tendinoase și periostale (Fig ) sunt evocate atunci când ciocanul este lovit de tendon sau periost: răspunsul se manifestă prin reacția motorie a mușchilor corespunzători Este necesar să se studieze reflexele pe extremitățile superioare și inferioare capitolul Orez Reflexul tendonului (diagrama) - y-way central; - drum central; - nodul spinal (sensibil); - celula Renshaw; - măduva spinării; - a-motoneuron al măduvei spinării; - y-motoneuron al măduvei spinării; - nervul a-eferent; - nervul y-eferent; - nervul aferent primar al fusului muscular; - nervul aferent al tendonului; - mușchi; - fusul muscular; - pungă nucleară; - stâlp ax Semnul "+" (plus) indică procesul de excitare, semnul "-" (minus) - inhibiție intr-o pozitie favorabila unei reactii reflexe (lipsa tensiunii musculare, pozitie fiziologica medie) Extremități superioare: un reflex de la tendonul mușchiului biceps al umărului (Fig ) este cauzat de lovirea cu ciocanul pe tendonul acestui mușchi (brațul pacientului trebuie să fie îndoit la articulația cotului la un unghi de aproximativ ° ) Ca răspuns, antebrațul se flexează Arc reflex - fibre senzitive și motorii ale nervului musculocutanat Închiderea arcului are loc la nivelul segmentelor Cv-CVI Reflexul de la tendonul mușchiului triceps al umărului (Fig ) este cauzat de o lovitură a ciocanului asupra tendonului acestui mușchi deasupra olecranului (brațul pacientului trebuie să fie îndoit la articulația cotului la un unghi de ) °) Ca răspuns, antebrațul se extinde Arc reflex: nerv radial, segmente CVI-CVII Reflexul radial (carporadial) (vezi Fig ) este cauzat de percuția procesului stiloid al radiusului (brațul pacientului trebuie să fie îndoit la articulația cotului la un unghi de ° și să fie într-o poziție medie între pronație și supi) - naţiune) Ca răspuns, flexia și pronația antebrațului și îndoirea lovirea cu degetele Arc reflex: fibre ale nervilor median, radial și musculocutanat, CV-CVIII Extremități inferioare: genunchiul (vezi Figura ) este provocat de o lovitură de ciocan asupra tendonului cvadricepsului Ca raspuns la sistem piramidal Orez Elicitarea reflexului cotului Orez Inducerea unui reflex carpian Orez Inducerea reflexului extensor al cotului are loc extensia picioarelor Arc reflex: nervul femural, Lu-LIV Când se examinează reflexul în decubit dorsal, picioarele pacientului trebuie să fie îndoite la articulațiile genunchiului la un unghi obtuz (aproximativ °) și sprijinite de examinator în zona fosei poplitee; la examinarea reflexului în poziția șezând, tibiele pacientului trebuie să fie la un unghi de ° față de șolduri sau, dacă pacientul nu se odihnește cu picioarele pe podea, să atârne liber peste marginea scaunului la un unghi de ° până la șolduri, sau un picior al pacientului este aruncat peste celălalt Dacă reflexul nu poate fi indus, atunci aplicați Metoda lui Endrashik: un reflex este evocat într-un moment în care pacientul își întinde mâinile strâns strâns în lateral Reflexul călcâiului (Achile) (vezi Figura ) este evocat prin atingerea tendonului lui Ahile Ca răspuns, flexia plantară a piciorului are loc ca urmare a contracției mușchilor gambei La un pacient întins pe spate, piciorul trebuie îndoit la articulațiile șoldului, genunchiului și gleznei la un unghi de ° Examinatorul ține o mână stop-shot și cu dreapta capitolul Orez Cauzând o smucitură a genunchiului în poziția pacientului așezat (a) și întins (b) Orez Apelarea reflexului călcâiului în poziția pacientului în genunchi (a) și culcat (b) sistem piramidal Orez Inducerea reflexelor abdominale bate pe tendonul lui Ahile În poziția pe stomac, pacientul îndoaie ambele picioare la articulațiile genunchiului și gleznei la un unghi de ° Examinatorul ține piciorul sau talpa cu o mână și lovește cu un ciocan cu cealaltă Studiul reflexului călcâiului poate fi efectuat prin plasarea pacientului în genunchi pe canapea, astfel încât picioarele să fie îndoite la un unghi de ° La un pacient care stă pe scaun, puteți îndoi piciorul la articulațiile genunchiului și gleznei și puteți provoca un reflex prin lovirea tendonului calcanean Arc reflex: nervul tibial, segmente S,-Sir Reflexele articulare sunt evocate prin iritația receptorilor articulațiilor și ligamentelor de pe mâini: Mayer - opoziție și flexie în metacarpofalangian și extensie în articulația interfalangiană a primului deget cu flexie forțată în falangea principală a degetelor III și IV Arc reflex: nervi ulnari și mediani, segmente CV || - Thr Leri - flexia antebratului cu flexia fortata a degetelor si a mainii in pozitie de supinatie Arc reflex: nervi ulnari și mediani, segmente CVI-Thr reflexe ale pielii Sunt provocate reflexe abdominale (Fig ) iritație rapidă de accident vascular cerebral de la periferie spre centru în zona de piele corespunzătoare în poziția pacientului întins pe spate cu picioarele ușor îndoite Se manifestă prin contracția unilaterală a mușchilor peretelui abdominal anterior Reflexul superior (epigastric) este evocat prin stimulare de-a lungul marginii arcului costal Arc reflex - segmente T \; | | - Th ^ c Mediu (mezogastric) - cu iritație la nivelul buricului Arc reflex - segmente Th|X-Thx Inferioară (hipogastric) - la aplicarea iritației paralele cu pliul inghinal Arc reflex - nervi ilioinguinal și iliohipogastric, segmente Thlx-Thx Reflexul cremaster este evocat prin stimularea accidentului vascular cerebral a suprafeței interioare a coapsei Ca răspuns, există o tragere capitolul în sus a testiculului datorită contracției mușchiului care ridică testiculul Arc reflex - nervul femuro-genital, segmente L, - Lir Reflex plantar - flexie plantară a piciorului și a degetelor cu stimulare întreruptă a marginii exterioare a tălpii Arc reflex - nervul tibial, segmente C, - S | U Reflex anal - contracția sfincterului extern al anusului la furnicături sau iritații punctate a pielii din jurul acestuia Se numește în poziția subiectului întins pe o parte cu picioarele aduse la stomac Arc reflex - nervul pudendal, segmente SHI-Sv Reflexele patologice apar atunci când tractul piramidal este afectat În funcție de natura răspunsului, se disting reflexele extensoare și de flexie Reflexe extensoare patologice la nivelul extremităților inferioare Reflexul Babinsky (Fig ) este de cea mai mare importanță - extinderea primului deget de la picior cu iritație întreruptă a marginii exterioare a tălpii La copiii cu vârsta sub - , ani, este un reflex fiziologic Reflexul Oppenheim (Fig ) - extinderea primului deget de la picior ca răspuns la degetele cercetătorului de-a lungul crestei tibiale până la articulația gleznei Reflexul lui Gordon (Fig ) - extinderea lentă a primului deget de la picior și răspândirea în evantai a celorlalte degete cu compresia mușchilor gambei Reflexul Schaefer (Fig ) - extensia primului deget de la picior cu compresia tendonului lui Ahile Orez Apelarea reflexului Babinski (a) și schema lui (b) sistem piramidal Orez Inducerea reflexului Oppenheim Orez Invocând reflexul Schaefer Orez Invocând reflexul Gordon Orez Invocând reflexul Rossolimo Reflexe patologice de flexie la nivelul extremităților inferioare Cel mai des este detectat reflexul Rossolimo (Fig ) - flexia degetelor de la picioare cu o lovitură rapidă tangenţială la vârful degetelor Reflexul Bekhterev-Mendel (Fig ) - flexia degetelor de la picioare atunci când sunt lovite cu un ciocan pe suprafața din spate Reflexul Jukovski (Fig ) - flexia degetelor de la picioare atunci când este lovit cu un ciocan pe suprafața plantară direct sub degete Reflex de spondilită anchilozantă (Fig ) - flexia degetelor de la picioare la lovitura cu ciocanul pe suprafața plantară a călcâiului Trebuie avut în vedere că reflexul Babinski apare cu o leziune acută a sistemului piramidal, iar reflexul Rossolimo este o manifestare tardivă a paraliziei sau parezei spastice Reflexe patologice de flexie la nivelul membrelor superioare Tremner reflex - flexia degetelor ca răspuns la tangente rapide capitolul Orez Apelarea reflexului Bechterev-Mendel Orez Chemând reflexul calcanean al lui Bekhterev Orez Invocând reflexul Jukovski iritația cu degetele examinatorului a suprafeței palmare a falangelor terminale ale degetelor II-IV ale pacientului Reflexul Jacobson-Weasel este o flexie combinată a antebrațului și a degetelor ca răspuns la o lovitură de ciocan asupra procesului stiloid al radiusului Reflexul Jukovski - flexia degetelor mâinii atunci când este lovit cu un ciocan pe suprafața palmară Reflexul degetului carpian al lui Bekhterev - flexia degetelor mâinii la lovirea cu ciocanul pe dosul mâinii Reflexe patologice de protecție, sau reflexe de automatism spinal, la nivelul extremităților superioare și inferioare - scurtarea sau prelungirea involuntară a unui membru paralizat atunci când este înțepat, ciupit, răcit cu eter sau iritație proprioceptivă conform metodei Bekhterev-Marie-Foy, când cercetătorul produce o flexie activă ascuțită a degetelor de la picioare Reflexele de protecție sunt adesea flexia (flexia involuntară a piciorului în articulațiile gleznei, genunchiului și șoldului) Reflexul de protecție extensor se manifestă prin extensia involuntară a piciorului în șold, articulațiile genunchiului și flexia plantară a piciorului Reflexele de protecție încrucișată - flexia piciorului iritat și extensia celuilalt se notează de obicei cu o leziune combinată a tractului piramidal și extrapiramidal, în principal la nivelul măduvei spinării Când descriu reflexele de protecție sistem piramidal notați forma răspunsului reflex, zona reflexogenă, adică zona de provocare a reflexului și intensitatea stimulului Reflexele tonice ale gâtului apar ca răspuns la iritația asociată cu o schimbare a poziției capului în raport cu corpul Reflexul Magnus-Klein este o creștere a tonusului flexor în mușchii membrelor opuse atunci când capul este întors; flexia capului determină o creștere a flexorului, iar extensia capului - tonul extensor în mușchii membrelor Reflexul lui Gordon - întârzierea piciorului inferior în poziția de extensie atunci când evocă un genunchi Fenomenul piciorului Westphal este "înghețarea" piciorului în timpul flexiei dorsale pasive a acestuia Fenomenul de tibie Foix-Thevenard (Fig ) - extensia incompletă a tibiei în articulația genunchiului la un pacient culcat pe burtă, după ce tibia a fost menținută un timp în poziție de flexie extremă; manifestare a rigiditatii extrapiramidale Reflexul de apucare al lui Yanishevsky pe membrele superioare - apucarea involuntară a obiectelor în contact cu palma; pe extremitățile inferioare - flexia crescută a degetelor și picioarelor în timpul mișcării sau alte iritații ale tălpii Reflex de apucare la distanță - o încercare de a captura un obiect afișat la distanță; observată în leziunile lobului frontal O creștere bruscă a reflexelor tendinoase se manifestă prin clonuri - o serie de contracții ritmice rapide ale unui mușchi sau grup muscular ca răspuns la întinderea acestora (Fig ) Clonusul piciorului este cauzat la un pacient culcat pe spate Examinatorul îndoaie dureros piciorul Orez Examinarea reflexului postural (fenomenul tibia) capitolul Orez Cauza clonus al rotulei (a) și piciorului (b) th în articulațiile șoldului și genunchiului, îl ține cu o mână, iar cu cealaltă apucă piciorul și, după flexia plantară maximă, produce sacadat o flexie dorsală a piciorului Ca răspuns, mișcările ritmice clonice ale piciorului apar în timpul întinderii tendonului calcanean Clonusul rotulei este cauzat la un pacient culcat pe spate cu picioarele îndreptate: degetele I și II apucă partea superioară a rotulei, o trag în sus, apoi o deplasează brusc în direcția distală și o țin în această poziție; ca răspuns, apar contracții ritmice și relaxare a mușchiului cvadriceps femural și contracții ale rotulei Sinkinezia este o mișcare reflexă prietenoasă a unui membru (sau a unei alte părți a corpului) care însoțește mișcarea voluntară a unui alt membru (parte a corpului) Există sinkinezie fiziologice și patologice Sinkineza patologică este împărțită în globală, imitație și coordonare Global (spastic) - sinkinezie a tonusului flexorilor brațului paralizat și extensorilor piciorului atunci când se încearcă deplasarea membrelor paralizate, cu mișcări active ale membrelor sănătoase, tensiunea mușchilor trunchiului și gâtului, la tuse sau strănut Sinkineza imitativă - repetarea involuntară a mișcărilor voluntare de către membrele paralizate sistem piramidal membre sănătoase pe cealaltă parte a corpului Sinkinezia de coordonare este efectuarea unor mișcări suplimentare de către membrele paretice în procesul unui act motor complex și intenționat (de exemplu, flexia articulațiilor încheieturii mâinii și ale cotului atunci când încercați să strângeți degetele într-un pumn) contracturi Tensiunea tonica persistenta a muschilor, care determina limitarea miscarii in articulatie, se numeste contractura Există contracturi de flexie, extensoare, pronatoare; prin localizare - contracturi ale mâinii, piciorului; mono-, para-, tri- și tetraplegic; după metoda de manifestare - persistentă și instabilă sub formă de spasme tonice; până la momentul apariției după dezvoltarea procesului patologic - precoce și târziu; din cauza durerii - reflex de protecție, antalgic; în funcție de înfrângerea diferitelor părți ale sistemului nervos - piramidal (hemiplegic), extrapiramidal, spinal (paraplegic) Contractura hemiplegica tardiva (pozitia Wernicke-Mann) - aducerea umarului in corp, flexie inainte umerii, flexia și pronația mâinii, extensia șoldului, piciorul inferior și flexia plantară a piciorului; la mers, piciorul descrie un semicerc (Fig ) Hormetonia se caracterizează prin spasme tonice periodice, în principal la nivelul flexorilor superioare și extensorilor extremităților inferioare și se caracterizează prin dependență de stimuli intero- și exteroceptivi În același timp, există reflexe de protecție pronunțate Semiotica tulburărilor de mișcare Există două sindroame principale de leziuni ale tractului piramidal - datorită implicării motoarelor centrale sau periferice în procesul patologic Orez Poza Wernicke-Mann capitolul neuronii corpului Înfrângerea motoneuronilor centrali la orice nivel al tractului cortico-spinal provoacă paralizie centrală (spastică), iar înfrângerea neuronului motor periferic provoacă paralizie periferică (flacidă) Paralizia periferică (pareza) apare atunci când neuronii motori periferici sunt afectați la orice nivel (corpul unui neuron din cornul anterior al măduvei spinării sau nucleul motor al nervului cranian din trunchiul cerebral, rădăcina anterioară a măduvei spinării sau rădăcina motorie a nervului cranian, plexului și nervului periferic) Deteriorarea poate captura coarnele anterioare, rădăcinile anterioare, nervii periferici Mușchilor afectați le lipsește atât activitatea voluntară, cât și cea reflexă Mușchii nu sunt doar paralizați, ci și hipotonici (hipo- sau atonie musculară) Există o inhibare a reflexelor tendinoase și periostale (areflexie sau hiporeflexie) datorită întreruperii arcului monosinaptic al reflexului de întindere După câteva săptămâni, se dezvoltă atrofie, precum și o reacție de degenerare a mușchilor paralizați Acest lucru indică faptul că celulele coarnelor anterioare au un efect trofic asupra fibrelor musculare, care stă la baza funcției musculare normale Alături de caracteristicile generale ale parezei periferice, există caracteristici ale tabloului clinic care vă permit să determinați cu exactitate unde este localizat procesul patologic: în coarnele anterioare, rădăcini, plexuri sau în nervii periferici Cand este afectat cornul anterior, muschii inervati din acest segment sufera Adesea, în mușchii care se atrofiază, se observă contracții involuntare rapide ale fibrelor musculare individuale și ale mănunchiurilor acestora - zvâcniri fibrilare și fasciculare, care sunt rezultatul iritației prin procesul patologic al neuronilor care nu au murit încă Deoarece inervația mușchilor este polisegmentară, paralizia completă se observă numai atunci când sunt afectate mai multe segmente învecinate Înfrângerea tuturor mușchilor membrului (monopareza) este rară, deoarece celulele cornului anterior, care furnizează diverși mușchi, sunt grupate în coloane situate la o oarecare distanță unele de altele Coarnele anterioare pot fi implicate în procesul patologic în poliomielita acută, scleroza laterală amiotrofică, atrofia musculară spinală progresivă, siringomielie, hematomielie, mielită și tulburări circulatorii ale măduvei spinării Cu afectarea rădăcinilor anterioare (radiculopatie, sciatică), tabloul clinic este similar cu cel din înfrângerea anterioară sistem piramidal coarne Există, de asemenea, o distribuție segmentară a paraliziei Paralizia de origine radiculară se dezvoltă numai cu înfrângerea simultană a mai multor rădăcini vecine Deoarece înfrângerea rădăcinilor anterioare este adesea cauzată de procese patologice care implică simultan rădăcinile posterioare (sensibile), tulburările de mișcare sunt adesea combinate cu tulburări senzoriale și durere în zona de inervație a rădăcinilor corespunzătoare Cauza sunt bolile degenerative ale coloanei vertebrale (osteocondroza, spondiloza deformanta), neoplasmele, bolile inflamatorii Deteriorarea plexului nervos (plexopatie, plexită) se manifestă prin paralizia periferică a membrului în combinație cu durere și anestezie, precum și tulburări autonome la acest membru, deoarece trunchiurile plexului conțin fibre nervoase motorii, senzoriale și autonome Adesea există leziuni parțiale ale plexurilor Plexopatia, de regulă, este cauzată de leziuni traumatice locale, efecte infecțioase, toxice Când un nerv periferic mixt este deteriorat, apare paralizia periferică a mușchilor inervați de acest nerv (neuropatie, nevrite) Sunt posibile și tulburări senzitive și vegetative cauzate de întreruperea fibrelor aferente și eferente Afectarea unui singur nerv este de obicei asociată cu o acțiune mecanică (compresie, traumatism acut, ischemie) Afectarea simultană a multor nervi periferici duce la dezvoltarea parezei periferice, cel mai adesea bilaterală, în principal în segmentele distale ale extremităților (polineuropatie, polinevrita) În același timp, pot apărea tulburări motorii și autonome Pacienții constată parestezii, dureri, o scădere a sensibilității prin tipul de "șosete" sau "mănuși", sunt detectate leziuni trofice ale pielii Boala este cauzata de obicei de intoxicatie (alcool, solventi organici, saruri ale metalelor grele), boli sistemice (cancer de organe interne, diabet zaharat, porfirie, pelagra), expunere la factori fizici etc Clarificarea naturii, severității și localizării procesului patologic este posibilă cu ajutorul metodelor de cercetare electrofiziologică - electromiografie, electroneurografie În cazul paraliziei centrale, afectarea zonei motorii a cortexului cerebral sau a tractului piramidal duce la capitolul la transmiterea impulsurilor pentru implementarea mișcărilor voluntare din această parte a cortexului către coarnele anterioare ale măduvei spinării Rezultatul este paralizia mușchilor corespunzători Principalele simptome ale paraliziei centrale sunt o scădere a forței în combinație cu o limitare a gamei de mișcări active (hemi-, para-, tetrapareză); creșterea spastică a tonusului muscular (hipertonicitate); creșterea reflexelor proprioceptive cu creșterea reflexelor tendinoase și periostale, extinderea zonelor reflexogene, apariția clonelor; scăderea sau pierderea reflexelor cutanate (abdominale, cremasterice, plantare); apariția reflexelor patologice (Babinsky, Rossolimo etc ); apariția reflexelor de protecție; apariția sinkinezei patologice; nicio reacție de renaștere Simptomele pot varia în funcție de localizarea leziunii în neuronul motor central Afectarea girusului precentral se manifestă printr-o combinație de crize epileptice parțiale motorii (epilepsie jacksoniană) și pareze centrale (sau paralizie) ale membrului opus Pareza piciorului, de regulă, corespunde înfrângerii treimii superioare a girusului, mâna - treimea sa medie, jumătatea feței și a limbii - treimea inferioară Convulsiile, care încep într-un singur membru, se deplasează adesea în alte părți ale aceleiași jumătăți a corpului Această tranziție corespunde ordinii de localizare a reprezentării motorii în circumvoluția precentrală Leziunea subcorticală (coroana radiată) este însoțită de hemipareză contralaterală Dacă focalizarea este situată mai aproape de jumătatea inferioară a girusului precentral, atunci brațul este mai afectat, dacă în partea superioară - picior Înfrângerea capsulei interne duce la dezvoltarea hemiplegiei contralaterale Datorita implicarii simultane a fibrelor corticonucleare se observa pareza centrala a nervilor faciali contralaterali si hipoglosi Înfrângerea căilor senzoriale ascendente care trec în capsula internă este însoțită de dezvoltarea hemiipesteziei contralaterale În plus, conducerea de-a lungul tractului optic este perturbată cu pierderea câmpurilor vizuale contralaterale Astfel, leziunea capsulei interne poate fi descrisă clinic prin "sindromul celor trei hemi" - hemipareză, hemipestezie și hemianopsie pe partea opusă leziunii sistem piramidal Deteriorarea trunchiului cerebral (tulpina cerebrală, puțul, medula oblongata) este însoțită de afectarea nervilor cranieni din partea focarului și hemiplegie pe partea opusă - dezvoltarea sindroamelor alternante Când trunchiul cerebral este deteriorat, există o leziune a nervului oculomotor pe partea focarului și hemiplegie spastică sau hemipareză (sindromul Weber) pe partea opusă Afectarea puțului se manifestă prin dezvoltarea unor sindroame alternative care implică nervii cranieni V, VI și VII Când piramidele medulei oblongate sunt afectate, se detectează hemipareza contralaterală, în timp ce grupul bulbar al nervilor cranieni poate rămâne intact Dacă chiasma piramidelor este deteriorată, se dezvoltă un sindrom rar de hemiplegie cruciantă (alternantă) (brațul drept și piciorul stâng sau invers) În cazul unei leziuni unilaterale a tracturilor piramidale din măduva spinării sub nivelul leziunii, se detectează hemipareza spastică (sau monopareza), în timp ce nervii cranieni rămân intacți Afectarea bilaterală a tracturilor piramidale din măduva spinării este însoțită de tetraplegie spastică (paraplegie) În același timp, sunt detectate tulburări senzitive și trofice Pentru recunoașterea leziunilor focale ale creierului la pacienții aflați în comă, este important simptomul unui picior rotit spre exterior (Fig ) Pe partea opusă leziunii, piciorul este întors spre exterior, drept urmare nu se sprijină pe călcâi, ci pe suprafața exterioară Pentru a determina acest simptom, puteți utiliza metoda de întoarcere maximă a picioarelor spre exterior - simptomul lui Bogolepov Pe partea sănătoasă a piciorului imediat revine la poziția inițială, iar piciorul din partea hemiparezei rămâne întors spre exterior Trebuie avut în vedere că dacă întreruperea tractului piramidal se produce brusc, reflexul de întindere musculară este suprimat Inseamna, că tonusul muscular, reflexele tendinoase și periostale pot fi inițial reduse (stadiul de diaschiză) Poate dura zile sau săptămâni până când își revin Când se întâmplă acest lucru, fusurile musculare vor deveni mai sensibile la întindere decât înainte Acest lucru este mai ales adevărat Orez Rotația piciorului în hemiplegie capitolul lyatsya în flexorii brațului și extensorii piciorului Hipersensibilitatea receptorilor de întindere este cauzată de deteriorarea căilor extrapiramidale, care se termină în celulele coarnelor anterioare și activează motoneuronii y care inervează fibrele musculare intrafusale Ca urmare, impulsurile de-a lungul inelelor de feedback care reglează lungimea mușchilor se modifică astfel încât flexorii brațului și extensorii piciorului să fie fixați în cea mai scurtă stare posibilă (poziția lungimii minime) Pacientul își pierde capacitatea de a inhiba voluntar mușchii hiperactivi SISTEM EXTRAPYRAMID Termenul "sistem extrapiramidal" (Fig ) se referă la formațiunile extrapiramidale subcorticale și tulpinilor, căile motorii din care nu trec prin piramidele medulei oblongate Cea mai importantă sursă de aferentă pentru ei este cortexul motor al emisferelor cerebrale Elementele principale ale sistemului extrapiramidal sunt nucleul lenticular (constă din minge palid și coajă), nucleul caudat, Orez Sistem extrapiramidal (schemă) I - zona motorie a creierului (câmpurile și ) în stânga; - fibre cortico-palidar; - zona frontală a cortexului cerebral; - fibre striopalidare; - coajă; - minge palid; - nucleu caudat; - talamus; - nucleu subtalamic; ІО - cale frontală-punte; II - cale roșie nuclear-talamică; - mezencefal; - miez roșu; - substanță neagră; - cale dentat-talamică; - calea nucleară roșie din angrenaj; - peduncul cerebelos superior; - cerebel; - nucleu dintat; - peduncul cerebelos mijlociu; - peduncul cerebelos inferior; - măsline; - informatii proprioceptive si vestibulare; - cale tegmental-spinală, reticular-spinală și roșu nuclear-spinal Sistem extrapiramidal complex de amigdală, nucleu subtalamic, substanță neagră Sistemul extrapiramidal include formațiunea reticulară, nucleii tegmentului trunchiului, nucleii vestibulari și măslinele inferioare, nucleul roșu În aceste structuri, impulsurile sunt transmise celulelor nervoase intercalare și apoi coboară sub formă tegmentală, nucleară roșie, reticulară și vestibulo-spinală și alte căi către neuronii motori ai coarnelor anterioare ale măduvei spinării Prin aceste căi, sistemul extrapiramidal influențează activitatea motorie a coloanei vertebrale Sistemul extrapiramidal, constând din căi nervoase eferente de proiecție care încep în cortexul cerebral, incluzând nucleii striatului, unii nuclei ai trunchiului cerebral și cerebelului, reglează mișcările și tonusul muscular Acesta completează sistemul cortical al mișcărilor voluntare O mișcare arbitrară devine pregătită, "ajustată" fin pentru execuție Calea piramidală (prin interneuroni) și fibrele sistemului extrapiramidal apar în cele din urmă pe motoneuronii cornului anterior, pe celulele a și y și le afectează atât prin activare, cât și prin inhibiție Calea piramidală începe în regiunea senzorio-motorie a cortexului cerebral (câmpurile , , , ) În același timp, în aceste domenii încep căile motorii extrapiramidale, care includ fibre corticostriatale, corticorubrale, corticonigrale și corticoreticulare care merg către nucleii motori ai nervilor cranieni și către celulele nervoase motorii spinale prin lanțurile descendente ale neuronilor Sistemul extrapiramidal este filogenetic mai vechi (în special partea sa palidă) decât sistemul piramidal Odată cu dezvoltarea sistemului piramidal, sistemul extrapiramidal se mută într-o poziție subordonată La nivelul ordinului inferior al acestui sistem, cele mai vechi structuri filo- și otnogenetice sunt formarea reticulară a tegmentului trunchiului cerebral și a măduvei spinării Odată cu dezvoltarea lumii animale, paleostriatul (mingea palid) a început să domine aceste structuri Apoi, la mamiferele superioare, neostriatul (nucleul caudat și coaja) a căpătat un rol principal De regulă, centrele filogenetice de mai târziu domină asupra celor anterioare Aceasta înseamnă că la animalele inferioare furnizarea de inervație a mișcărilor aparține sistemului extrapiramidal Peștii sunt un exemplu clasic de creaturi "pallidar" Păsările au o neostria destul de dezvoltată capitolul tum La animalele superioare, rolul sistemului extrapiramidal rămâne foarte important, deși pe măsură ce cortexul cerebral se dezvoltă, centrii motorii mai vechi filogenetic (paleostriat și neostriat) sunt din ce în ce mai controlați de un nou sistem motor, sistemul piramidal Striatul primește impulsuri din diverse zone ale cortexului cerebral, în primul rând din cortexul motor (câmpurile și ) Aceste fibre aferente, organizate somatotopic, rulează ipsilateral și au acțiune inhibitoare La striat se ajunge si printr-un alt sistem de fibre aferente venite din talamus Din nucleul caudat și învelișul nucleului lenticular, principalele căi aferente sunt trimise către segmentele laterale și mediale ale mingii palide Există conexiuni ale cortexului cerebral ipsilateral cu substanța neagră, nucleul roșu, nucleul subtalamic și formațiunea reticulară Nucleul caudat și învelișul nucleului lenticular au două canale de comunicare cu substanța neagră Neuronii dopaminergici nigrostriatali au un efect inhibitor asupra funcției striatului În același timp, strionul GABAergic și calea tral au un efect deprimant asupra funcției neuronilor nigrostriatali dopaminergici Acestea sunt bucle de feedback închise O masă de fibre eferente din striat trece prin segmentul medial al globului pallidus Ele formează mănunchiuri groase de fibre, dintre care unul se numește bucla lenticulară Fibrele sale trec ventromedial în jurul crusului posterior al capsulei interne, mergând către talamus și hipotalamus și, de asemenea, reciproc către nucleul subtalamic După traversare, se conectează cu formarea reticulară a mezencefalului; lanțul de neuroni care coboară din acesta formează tractul reticulo-spinal (sistemul reticular descendent), care se termină în celulele coarnelor anterioare ale măduvei spinării Partea principală a fibrelor eferente ale mingii palide merge către talamus Acesta este pachetul palidotalamic sau câmpul Păstrăv HI Cele mai multe dintre fibrele sale se termină în nucleii anteriori ai talamusului, care sunt proiectați pe zona corticală Fibrele care încep în nucleul dintat al cerebelului se termină în nucleul posterior al talamusului, care este proiectat pe zona corticală În cortex, căile talamocorticale formează sinapse cu neuronii corticostriatali și formează Sistem extrapiramidal inele de feedback Joncțiunile talamocorticale reciproce (cuplate) facilitează sau inhibă activitatea câmpurilor motorii corticale Semiotica tulburărilor extrapiramidale Principalele semne ale tulburărilor extrapiramidale sunt tulburările de tonus muscular și mișcările involuntare Se pot distinge două grupe de sindroame clinice principale Un grup este o combinație de hipokinezie și hipertensiune musculară, celălalt este hiperkineză, în unele cazuri combinată cu hipotensiune musculară Sindrom acinetic-rigid (sin : sindrom amiostatic, hipokinetic-hipertonic, palidonigral) Acest sindrom în forma sa clasică a fost găsit găsit în boala Parkinson Manifestările clinice sunt reprezentate de hipokinezie, rigiditate, tremor Cu hipokinezie, toate mișcările mimice și expresive încetinesc brusc (bradikinezie) și se pierd treptat Începutul unei mișcări, cum ar fi mersul, trecerea de la un act motor la altul, este foarte dificil Pacientul face mai întâi câțiva pași scurti; după ce a început mișcarea, nu se poate opri brusc și face câțiva pași în plus Această activitate continuă se numește propulsie Este posibilă și pulsația retro sau latero Întreaga gamă de mișcări se dovedește a fi epuizată (oligokinezie): corpul, la mers, se află într-o poziție fixă de anteflexie (Fig ), mâinile nu participă la actul mersului (acheirokineza) Limitate sau absente toate expresiile faciale (hipomimie, amimie) și concomitente Orez parkinsonismul capitolul mișcări expresive naturale Vorbirea devine liniștită, slab modulată, monotonă și dizartrică Se remarcă rigiditatea musculară - o creștere uniformă a tonusului în toate grupele musculare (tonul plastic); poate rezistenta "de ceara" la toate miscarile pasive Se dezvăluie simptomul "roții dințate" - în timpul studiului, tonusul mușchilor antagoniști scade treptat, inconsecvent Capul pacientului culcat, ridicat cu grijă de examinator, nu cade dacă este eliberat brusc, ci coboară treptat Spre deosebire de paralizia spastică, reflexele proprioceptive nu sunt crescute, iar reflexele patologice și pareza sunt absente Orez Atetoza (a-e) Tremurul ritmic la scară mică al mâinilor, capului, maxilarului inferior are o frecvență scăzută ( - mișcări pe secundă) Tremorul apare in repaus si este rezultatul interactiunii dintre muschii agonisti si antagonisti (tremor antagonist) A fost descrisă ca un tremur de "rularea pastilelor" sau "numărarea monedelor" Sindromul hipercinetico-hipotonic este apariția unor mișcări excesive, necontrolate, în diferite grupe musculare Există hiperkinezie locale care implică fibre musculare individuale sau mușchi, hiperkinezie segmentară și generalizată Există hiperkinezii rapide și lente, cu tensiune tonică persistentă a mușchilor individuali Atetoza (Fig ) este de obicei cauzată de afectarea striatului Există mișcări lente, asemănătoare viermilor, cu tendință de hiperextensie a părților distale ale membrelor Cu exceptia Sistem extrapiramidal În plus, există o creștere neregulată a tensiunii musculare la agonişti și antagonişti Ca urmare, posturile și mișcările pacientului devin pretențioase Mișcările voluntare sunt afectate semnificativ din cauza apariției spontane a mișcărilor hiperkinetice, care pot capta fața, limba și, astfel, pot provoca grimase cu mișcări anormale ale limbii, dificultăți de vorbire Atetoza poate fi combinată cu pareza contralaterală Poate fi și bilateral Paraspasmul facial este o hiperkinezie locală, manifestată prin contracții tonice simetrice ale mușchilor faciali, mușchilor limbii, pleoapelor Uneori există un blefarospasm izolat (Fig ) - o contracție izolată a mușchilor circulari ai ochilor Este provocată de vorbire, mâncare, zâmbet, se intensifică cu entuziasm, iluminare puternică și dispare într-un vis Hiperkineza coreică - zvâcniri involuntare scurte, rapide, neregulate ale mușchilor, care provoacă diverse mișcări, uneori asemănătoare cu cele arbitrare Mai întâi sunt implicate membrele distale, apoi cele proximale Convulsii involuntare ale mușchilor faciali provoacă grimase Poate implicarea mușchilor care reproduc sunetul cu țipete involuntare, suspine Pe lângă hiperkineză, există o scădere a tonusului muscular Torticolisul spasmodic (Fig ) și distonia de torsiune (Fig ) sunt cele mai frecvente forme de distonie musculară Cu amândoi Orez Torticolis spasmodic Orez Blefarospasm capitolul bolile afectează de obicei învelișul și nucleul centromedial al talamusului, precum și alți nuclei extrapiramidali (globul palid, substanța nigra etc ) Torticolisul spasmodic este o afecțiune tonică, exprimată prin contracții spastice ale mușchilor regiunii cervicale, ducând la întoarceri și înclinări involuntare lente ale capului Bolnav des Orez Spasm de torsiune (a-c) utilizarea compensatorie emoji pentru a reduce hiperkineza, în special, sprijină capul cu mâna Pe lângă alți mușchi ai gâtului, mușchii sternocleidomastoizi sunt implicați în mod deosebit în acest proces si muschii trapezi Torticolisul spasmodic poate fi o formă locală de distonie de torsiune sau un simptom precoce al unei alte boli extrapiramidale (encefalită, coree Huntington, distrofie hepatocerebrală) Distonie de torsiune - implicare în procesul patologic al mușchilor trunchiului, toracelui cu mișcări de rotație ale trunchiului și segmentelor proximale ale membrelor Ele pot fi atât de pronunțate încât fără sprijin pacientul să nu poată nici să stea în picioare, nici să meargă Posibilă distonie de torsiune idiopatică sau distonie ca manifestare a encefalitei, coree Huntington, boala Hallervorden-Spatz, distrofie hepatocerebrală Sindromul balistic (balism) se manifesta prin contractii rapide ale muschilor proximali ai membrelor, contractii de rotatie ale muschilor axiali Mai des există o formă unilaterală - hemibalism În cazul hemibalismului, mișcările au o amplitudine și o putere mare ("aruncare", măturare), deoarece grupurile musculare foarte mari sunt reduse Motivul este înfrângerea nucleului subtalamic al lui Lewis și conexiunile acestuia cu segmentul lateral al mingii palide pe partea contralaterală a leziunii Convulsiile mioclonice sunt contracții rapide și neregulate ale mușchilor individuali sau ale diferitelor grupe de mușchi Apar, de regulă, cu afectarea zonei nucleului roșu, măsline inferioare, nucleu dințat al cerebelului, mai rar - cu afectare a cortexului senzoriomotor Sistemul cerebelos Ticurile sunt contracții musculare rapide, stereotipe, destul de coordonate (cel mai adesea, orbicularis oculi și alți mușchi faciali) Sunt posibile ticuri motorii complexe - secvențe de acte motorii complexe Există, de asemenea, ticuri vocale simple (locuit, tuse, suspine) și complexe (repetare involuntară a cuvintelor, limbaj obscen) Ticurile se dezvoltă ca urmare a pierderii efectului inhibitor al striatului asupra sistemelor subiacente ale neuronilor (globus pallidus, Orez Acțiuni automate (a, b) chestii negre) Acțiunile automate sunt acte motorii complexe și alte acțiuni secvențiale care apar fără control conștient Apare cu leziuni localizate în emisferele cerebrale, distrugând conexiunile cortexului cu nucleii bazali cu conservare conexiunile lor cu trunchiul cerebral; apar în membrele cu acelaşi nume cu focarul (Fig ) sistemul cerebelos Funcțiile cerebelului sunt de a asigura coordonarea mișcărilor, reglarea tonusului muscular, coordonarea acțiunilor mușchilor agoniști și antagoniști și menținerea echilibrului Cerebelul și trunchiul cerebral ocupă fosa craniană posterioară, delimitată de emisferele cerebrale de cerebel Cerebelul este conectat la trunchiul cerebral prin trei perechi de pedunculi: pedunculii cerebelosi superiori conectează cerebelul la mijlocul creierului, pedunculii medii trec în pons, iar pedunculii cerebelosi inferiori conectează cerebelul de medula oblongata Din punct de vedere structural, funcțional și filogenetic, se disting arhicerebelul, paleocerebelul și neocerebelul Arhiterebelul (zona crup-nodulară) este o parte veche a cerebelului, care constă dintr-un nodul și o bucată de vierme și este strâns legată de sistemul vestibular Datorită acestui lucru, cerebelul este capabil să sinerizeze capitolul Este capabil să moduleze impulsurile motorii ale coloanei vertebrale, ceea ce asigură menținerea echilibrului indiferent de poziția corpului sau de mișcările acestuia Paleocerebelul (cerebelul vechi) este format din lobul anterior, lobul simplu și corpul cerebelos posterior Fibrele aferente pătrund în paleocerebel în principal din aceeași jumătate a măduvei spinării prin căile spinale anterioare și posterioare și din nucleul sfenoid suplimentar prin tractul sfenoid cerebelos Impulsurile eferente din paleocerebel modulează activitatea mușchilor antigravitaționali și asigură Orez Nuclei cerebelosi și conexiunile lor (diagrama) - scoarța cerebrală; - nucleul ventrolateral al talamusului; - miez roșu; - miezul cortului; - nucleu sferic; - nucleu plută; - nucleu dintat; - căile dentat-roșu-nuclear și dentat-talamic; - cale vestibulo-cerebeloasă; - căi de la vermisul cerebelos (miezul cortului) până la nucleele subțiri și în formă de pană, măslinul inferior; - traseul spinal anterior; - tractul spinal posterior asigură un tonus muscular suficient pentru a sta în picioare și a merge în poziție verticală Neocerebelul (cerebelul nou) este format din vermis și regiunea emisferelor situate între prima și fisura laterală posterioară Aceasta este cea mai mare parte a cerebelului Dezvoltarea sa este strâns legată de dezvoltarea cortexului cerebral și de efectuarea unor mișcări fine, bine coordonate În funcție de principalele surse de aferente, aceste zone ale cerebelului pot fi caracterizate ca vestibulocerebel, spinocerebel și pontocerebel Fiecare emisferă a cerebelului are perechi de nuclei: nucleul cortului, sferic, dop și dințat (Fig ) Primii trei nuclei sunt localizați în capacul ventriculului IV Miezul cortului este cel mai vechi din punct de vedere filogenetic și este legat de arhicerebel Fibrele sale eferente trec prin pedunculii cerebelosi inferiori până la nucleii vestibulari globular Sistemul cerebelos iar nucleele asemănătoare plută sunt conectate cu regiunea Paleocerebelului adiacent viermelui Fibrele lor eferente merg la nucleii roșii contralaterali prin pedunculii cerebelosi superiori Nucleul dintat este cel mai mare și este situat în partea centrală a substanței albe a emisferelor cerebeloase Primește impulsuri de la celulele Purkinje ale cortexului întregului neocerebel și a unei părți a paleocerebelului Fibrele eferente trec prin pedunculii cerebelosi superiori și trec pe partea opusă la marginea pontului și a mezencefalului Volumul lor se termină în nucleul roșu contralateral și nucleul ventrolateral al talamusului Fibrele din talamus sunt trimise către cortexul motor (câmpurile și ) Cerebelul primește informații de la receptorii din mușchi, tendoane, capsule articulare și țesuturi profunde prin intermediul tractului spinal anterior și posterior (Fig ) Procesele periferice ale celulelor ganglionului spinal pleacă de la fusurile musculare Orez Modalitati de sensibilitate proprioceptiva a cerebelului (schema) - receptori; - funiculus spate; - tractul spinal anterior (partea neîncrucișată); - calea coloanei posterioare; - calea coloanei vertebrale; - calea spinocerebeloasă anterioară (parte încrucișată); - cale olivocerebeloasă; - peduncul cerebelos inferior; - peduncul cerebelos superior; - la cerebel; - ansa medială; - talamus; - al treilea neuron (sensibilitate profundă); - scoarța cerebrală capitolul către corpii Golgi-Mazzoni, iar procesele centrale ale acestor celule pătrund în măduva spinării prin rădăcinile posterioare și se divid în mai multe colaterale O parte semnificativă a colateralelor se conectează cu neuronii nucleului Clark-Stilling, localizați în partea medială a bazei cornului posterior și extinzându-se pe lungimea măduvei spinării de la CV|I la LH Aceste celule reprezintă al doilea neuron Axonii lor, care sunt fibre conductoare rapide, creează tractul spinal posterior (Flexiga) Ele se ridică ipsi-lateral în secțiunile exterioare ale cordoanelor laterale, care, trecând prin peduncul, intră în cerebel prin pedunculul inferior O parte din fibrele care ies din nucleul Clark-Stilling trec prin comisura albă anterioară spre partea opusă și formează tractul spinocerebelos anterior (Govers) Ca parte a părții periferice anterioare a cordurilor laterale, se ridică până la tegmentul medulei oblongate și punte; ajungând la mezencefal, în vela medulară superioară revine pe partea cu același nume și intră în cerebel prin picioarele sale superioare Pe drumul spre cerebel, fibrele sunt supuse unei a doua decusații În plus, o parte din colateralele fibrelor care au venit de la receptorii proprio din măduva spinării este trimisă către motoneuronii mari ai coarnelor anterioare, formând legătura aferentă a arcului reflex monosinaptic Cerebelul are conexiuni cu alte părți ale sistemului nervos Căile aferente trec prin pedunculii cerebelosi inferiori (corpii de frânghie) din: ) nuclei vestibulari (tractul vestibulocerebelos, care se termină în zona floculent-nodulară asociată cu miezul cortului); ) măsline inferioare (calea olivocerebeloasă, care începe în măslinele contralaterale și se termină pe celulele Purkinje ale cerebelului); ) ganglionii spinali de aceeași parte (tractul spinal posterior); ) formarea reticulară a trunchiului cerebral (reticular-cerebelos); ) un nucleu sfenoid suplimentar, fibrele din care sunt atașate de tractul spinocerebelos posterior Prin picioarele inferioare ale cerebelului trece calea eferentă cerebelo-lobulbară, îndreptându-se spre nucleii vestibulari Fibrele sale reprezintă partea eferentă a vestibulocerebelului Sistemul cerebelos un inel de feedback modulator, prin care cerebelul influențează starea măduvei spinării prin tractul predvernospinal și fascicul longitudinal medial Cerebelul primește informații de la cortexul cerebral Fibrele din cortexul lobilor frontal, parietal, temporal și occipital sunt trimise către puțul creierului, formând căile cortico-cerebelopontine Fibrele fronto-punte sunt localizate în gamba anterioară a capsulei interne În mijlocul creierului, ei ocupă sfertul medial al pedunculilor cerebrali din apropierea fosei interpedunculare Fibrele care provin din lobii parietal, temporal și occipital ai cortexului trec prin partea posterioară a crusului posterior al capsulei interne și partea posterolaterală a pedunculilor cerebrali Toate fibrele cortical-punte formează sinapse cu neuronii la baza punții cerebrale, unde se află corpurile neuronilor secunde, trimițând axoni către cortexul cerebelos contralateral, intrând în acesta prin pedunculii cerebelosi medii (calea cerebeloasă cortical-pontină) Pedunculii cerebelosi superiori contin fibre eferente cu originea in neuronii nucleilor cerebelosi Cea mai mare parte a fibrelor merge la nucleul roșu contralateral (crucea lui Forel), unele dintre ele - la talamus, formațiunea reticulară și trunchiul cerebral Fibrele din nucleul roșu fac o a doua decusație (Wernecking) în anvelopă, formează traseul cerebelos-roșu-nuclear-spinal (dentor-rubrospinal), îndreptându-se către coarnele anterioare ale aceleiași jumătăți a măduvei spinării În măduva spinării, această cale este situată în coloanele laterale Fibrele talamocorticale ajung la cortexul cerebral, din care coboară fibrele cortico-pontine, completând astfel o importantă buclă de feedback de la cortexul cerebral la nucleii pontini, cortexul cerebelos, nucleul dintat, iar de acolo înapoi la talamus și cortexul cerebral O buclă suplimentară de feedback merge de la nucleul roșu la măslinele inferioare prin calea tegmentală centrală, de acolo la cortexul cerebelos, nucleul dintat, înapoi la nucleul roșu Astfel, cerebelul modulează indirect activitatea motorie a măduvei spinării prin conexiunile sale cu nucleul roșu și formațiunea reticulară, de la care pornesc căile descendente roșii nuclear-spinal și reticulo-spinal Datorită dublei decusații a fibrelor din acest sistem, cerebelul are un efect ipsilateral asupra mușchilor striați Toate impulsurile care vin la cerebel ajung la cortexul său, sunt supuse procesării și recodării multiple datorită multiplelor capitolul comutarea multiplă a circuitelor neuronale în cortexul și nucleele cerebelului Datorită acestui fapt și, de asemenea, datorită conexiunilor strânse cu diferite structuri ale creierului și măduvei spinării, cerebelul își îndeplinește funcțiile relativ independent de cortexul cerebral Metodologia de cercetare Examinați coordonarea, netezimea, claritatea și prietenia mișcărilor, tonusul muscular Coordonarea mișcărilor este o participare succesivă fin diferențiată a unui număr de grupe musculare în orice act motor Coordonarea mișcării se realizează pe baza informațiilor primite de la proprioreceptori Încălcarea coordonării mișcărilor se manifestă prin ataxie - pierderea capacității de a efectua mișcări diferențiate intenționate cu forța musculară păstrată Există ataxie dinamică (încălcarea mișcărilor voluntare ale membrelor, în special cele superioare), ataxie statică (afectarea capacității de susținere) Orez Test deget-nas Fig Test călcâi-genunchi echilibru în pozițiile în picioare și în șezut) și static-locomotorii (tulburări ale stării în picioare și mersului) Ataxia cerebeloasă se dezvoltă cu o sensibilitate profundă păstrată și poate fi dinamică sau statică Teste pentru detectarea ataxiei dinamice Test deget-nas (Fig ): pacientului, stând sau stând în picioare cu brațele întinse în fața sa, i se cere să atingă vârful nasului cu degetul arătător cu ochii închiși Testul călcâi-genunchi (Fig ): pacientului, întins pe spate, i se oferă cu ochii închiși să pună călcâiul unui picior pe genunchiul celuilalt și să alunece călcâiul în jos pe tibia celuilalt picior Test deget-deget pacientul este rugat să atingă cu vârfurile degetelor arătător Sistemul cerebelos până la vârful degetelor examinatorului, care stă vizavi În primul rând, pacientul efectuează teste cu ochii deschiși, apoi cu ochii închiși Ataxia cerebeloasă nu este agravată prin închiderea ochilor, spre deosebire de ataxia cauzată de afectarea funiculilor posteriori ai măduvei spinării Este necesar să se stabilească dacă pacientul lovește cu precizie ținta dorită (dacă există o ratare sau o ratare) și dacă există un tremor intenționat Teste pentru identificarea ataxiei statice și static-locomotorii: pacientul merge cu picioarele larg depărtate, clătinând dintr-o parte în alta și deviând de la linia de mers - "mers beat" (Fig ), nu poate sta, deviând în lateral Testul lui Romberg (Fig ): pacientul este rugat să stea cu ochii închiși, mișcându-și degetele de la picioare și călcâiele și să fie atent la direcția în care se abate trunchiul Există mai multe opțiuni pentru testul Romberg: ) pacientul stă în picioare cu brațele întinse înainte; abaterea trunchiului crește dacă pacientul stă cu ochii închiși, brațele întinse înainte și picioarele așezate unul în fața celuilalt în linie dreaptă; ) pacientul stă cu ochii închiși și capul aruncat pe spate, în timp ce deviația corpului este mai pronunțată Abaterea laterală, iar în cazurile severe - și căderea la mers, se observă efectuarea testului Romberg în direcția leziunii cerebelului Încălcarea netezimii, clarității, prieteniei mișcărilor se manifestă în testele de detectare a dismetriei (hipermetrie) Dismetrie - mișcare disproporționată Mișcarea are amplitudine excesivă, se termină prea târziu, se execută impetuos, cu viteză excesivă Prima primire: pacientului i se oferă să ia obiecte de diferite dimensiuni Nu își poate pre-aranja degetele în funcție de volumul obiectului de luat Dacă pacientului i se oferă un obiect mic, acesta întinde degetele prea larg și le închide mult mai târziu decât este necesar A doua recepție: pacientului i se propune să-și întindă brațele înainte cu palmele în sus și, la comanda medicului, să-și rotească simultan mâinile cu palmele în sus și în jos Pe partea afectată, mișcările se fac mai încet și cu amplitudine excesivă, adică a dezvăluit adiadococineză Asinergia lui Babinsky (Fig ) Pacientului i se propune să se așeze din decubit dorsal cu brațele încrucișate pe piept Cu afectarea cerebelului, nu este posibil să vă așezați fără ajutorul mâinilor, în timp ce pacientul face o serie de mișcări auxiliare în lateral, ridică ambele picioare din cauza dezordonării mișcărilor capitolul Orez , Un pacient cu mers atactic (a), scris de mână neuniform și macrografie (b) Orez , Testul Romberg Orez Asynergy Babinsky testul lui Schilder Pacientului i se propune să-și întindă mâinile în fața lui, închizând ochii, să ridice o mână vertical în sus, apoi să o coboare la nivelul celeilalte mâini și să repete testul cu cealaltă mână Cu deteriorarea cerebelului, este imposibil să se efectueze cu exactitate testul, mâna ridicată va cădea sub cea întinsă Sistemul cerebelos Când cerebelul este deteriorat, apare tremor (tremur) intenționat, când se efectuează mișcări voluntare intenționate, acesta se intensifică pe măsură ce se apropie de obiect cât mai aproape posibil (de exemplu, la efectuarea unui test deget-nas, pe măsură ce degetul se apropie de nas, tremurul crește) Încălcările coordonării mișcărilor fine și tremurul se manifestă și prin tulburarea scrisului de mână Scrisul de mână devine neuniform, liniile zig-zag, unele litere sunt prea mici, altele, dimpotrivă, mari (megalografie) Mioclonia - zvâcnirea clonică rapidă a mușchilor sau a fasciculelor lor individuale, în special a mușchilor limbii, faringelui, palatului moale, apare atunci când formațiunile tulpinilor și conexiunile lor cu cerebelul sunt implicate în procesul patologic din cauza unei încălcări a sistemului de conexiuni nuclei dinţaţi - nuclei roşii - măsline inferioare Discursul pacienților cu leziuni cerebeloase devine lent, întins, silabele individuale sunt pronunțate mai tare decât altele (devin stresate) Un astfel de discurs se numește scanat Nistagmusul este o mișcare involuntară ritmică bifazică (cu faze rapide și lente) a globilor oculari în caz de afectare a cerebelului De regulă, nistagmusul are o orientare orizontală Hipotensiunea musculară se manifestă prin letargie, flacabilitate musculară, excursie excesivă în articulații Reflexele tendinoase pot fi reduse Hipotensiunea arterială se poate manifesta printr-un simptom al absenței unui impuls invers: pacientul își ține brațul în fața sa, îndoindu-l la articulația cotului, în care i se opune Cu o încetare bruscă a rezistenței, mâna pacientului lovește cu forță pieptul La o persoană sănătoasă, acest lucru nu se întâmplă, deoarece antagoniștii intră rapid în acțiune - extensorii antebrațului (împingere inversă) Hipotensiunea arterială se datorează și reflexelor pendulului: la examinarea reflexului genunchiului în poziția așezată a pacientului cu picioarele inferioare atârnând liber de canapea după o lovitură de ciocan, se observă mai multe mișcări de balansare a piciorului inferior Modificările reflexelor posturale sunt, de asemenea, unul dintre simptomele leziunilor cerebeloase Fenomenul degetelor lui Doinikov: dacă unui pacient așezat i se cere să țină mâinile în poziție de supinație cu degetele răspândite (poziția în genunchi), atunci pe partea laterală a leziunii cerebeloase apar flexia degetelor și pronația mâinii Subestimarea severității obiectului ținut de mână este, de asemenea, un fel de simptom pe partea laterală a leziunii cerebelului capitolul Semiotica tulburărilor cerebeloase Odată cu înfrângerea viermelui, există un dezechilibru și instabilitate în picioare (astasia) și mers (abasia), ataxie a corpului, tulburări statice, pacientul căzând înainte sau înapoi Datorită comunității funcțiilor paleocerebelului și neocerebelului, înfrângerea lor provoacă un singur tablou clinic În acest sens, în multe cazuri, este imposibil să se ia în considerare una sau alta simptomatologie clinică ca o manifestare a unei leziuni a unei zone limitate a cerebelului Înfrângerea emisferelor cerebeloase duce la o încălcare a efectuării testelor locomotorii (deget-nas, calcaneal-genunchi), tremor intenționat pe partea laterală a leziunii, hipotensiune musculară Deteriorarea pedunculului cerebelos este însoțită de dezvoltarea simptomelor clinice din cauza deteriorării conexiunilor corespunzătoare Dacă picioarele inferioare sunt afectate, se observă nistagmus, mioclon al palatului moale, dacă picioarele mijlocii sunt afectate, o încălcare a testelor locomotorii, dacă sunt afectate picioarele superioare, apariția coreoatetozei, tremor rubral Capitolul NERVI CRANIENI PRINCIPALE SINDROME DE ÎNFRÂNGERE NERVI CRANIENI În formarea complexului de simptome clinice în caz de afectare a oricărui nerv cranian, nu numai structurile periferice ale acestuia, care în sens anatomic reprezintă nervul cranian, ci și alte formațiuni din trunchiul cerebral, în regiunea subcorticală, emisferele cerebrale, inclusiv anumite zone ale cortexului cerebral, participă Pentru practica medicală, este important să se determine zona în care se află procesul patologic - de la nervul însuși până la reprezentarea sa corticală În acest sens, putem vorbi despre un sistem care asigură funcția nervului cranian Dintre cele perechi de nervi cranieni (Fig ), perechi sunt doar senzoriale (I, II, VIII), perechi sunt motorii (III, IV, VI, XI, XII) și perechi sunt mixte (V, VII) , IX, x) Ca parte a perechilor III, V, VII, IX, X există multe fibre vegetative Fibrele sensibile sunt prezente și în perechea XII Sistemul de nervi senzitivi este un omolog al sensibilității segmentare a altor părți ale corpului, oferind sensibilitate proprio- și extraceptivă Sistemul nervos motor face parte din tractul cortico-muscular piramidal În acest sens, sistemul nervos senzitiv, ca și sistemul care oferă sensibilitate oricărei părți a corpului, este format dintr-un lanț de trei neuroni, iar sistemul nervos motor, ca și tractul corticospinal, este format din doi neuroni Nervul olfactiv - n olfactorius (I pereche) Percepția olfactiva este un proces mediat chimic Receptorii olfactivi sunt localizați pe cilii dendritelor bi- Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Baza creierului cu rădăcini ale nervilor cranieni - glanda pituitară; - nervul olfactiv; - nervul optic; - nervul oculomotor; - blocarea nervului; - nervul abducens; - rădăcina motorie a nervului trigemen; - rădăcina sensibilă a nervului trigemen; - nervul facial; - nervul intermediar; - nervul vestibulocohlear; - nervul glosofaringian; - nervul vag; - nervul accesoriu; - nervul hipoglos; - rădăcinile spinale ale nervului accesoriu; - medulla oblongata; - cerebel; - nodul trigemen; - piciorul creierului; - tractul optic procesele modelate ale acestor celule oi neuronii polari, care măresc semnificativ suprafața epiteliului olfactiv și, prin urmare, cresc probabilitatea de a capta o moleculă a unei substanțe mirositoare Legarea unei molecule de substanță mirositoare de receptorul olfactiv determină activarea proteinei G asociate acesteia, ceea ce duce la activarea adenilat-ciclazei de tip III Adenilat ciclaza de tip III hidrolizează ATP la AMPc, care se leagă de un canal ionic specific și îl activează, provocând un aflux de ioni de sodiu și calciu în celulă în conformitate cu gradienții electrochimici Depolarizarea membranelor receptorilor duce la generarea de potențiale de acțiune, care sunt apoi conduse de-a lungul nervului olfactiv Din punct de vedere structural, analizatorul olfactiv nu este omolog cu restul nervilor cranieni, deoarece se formează ca urmare a proeminenței peretelui vezicii cerebrale Face parte din sistemul olfactiv, care este format din trei neuroni Primii neuroni sunt celule bipolare situate în membrana mucoasă a părții superioare a cavității nazale (Fig ) Nemielinizare->azur pe fiecare parte aproximativ ramuri (filamente olfactive) care trec prin placa etmoidiană a osului etmoid (fig ) şi intră în bulbul olfactiv Aceste fire sunt de fapt nervi olfactivi Corpul secund neuronii se află în bulbi olfactivi perechi, mielinizarea lor nervi cranieni Orez Nervi olfactiv - epiteliu olfactiv, celule olfactive bipolare; - bulb olfactiv; - banda olfactiva mediala; - banda olfactiva laterala; - fascicul medial al creierului anterior; - grindă longitudinală spate; - formatiune reticulara; - zona prepiriformă; - câmpul (regiune entorinal); - cârlig și amigdala Procesele de baie formează tractul olfactiv și se termină în cortexul olfactiv primar (zonele periamigdale și subcalosale), girusul olfactiv lateral, amigdala (corpus amygdaloideum) și nucleii septului transparent Axonii neuronilor al treilea localizați în cortexul olfactiv primar se termină în partea anterioară a girusului parahipocampal (regiunea entorinal, câmpul ), cârligul (uncus) al regiunii corticale a proiecției Orez Deschideri ale bazei interioare a craniului - placa etmoidiană a osului etmoid (nervii olfactivi); - canal optic (nerv optic, artera oftalmică); - fisura orbitală superioară (nervi oculomotor, trohlear, abducens), nervul oftalmic - ramura I a nervului trigemen); - orificiu rotund (nervul maxilar - ramura II a nervului trigemen); - foramen oval (nervul mandibular - ramura III a nervului trigemen); - gaura rupta (nerv simpatic, artera carotida interna); - foramen spinos (arterele și venele meningee medii); - gaură pietroasă (nerv pietros inferior); - deschidere auditiva interna (nervi faciali, vestibulocohleari, artera labirint); - foramen jugular (nervi glosofaringieni, vagi, accesorii); - canal hipoglos (nerv hioid); - foramen magnum (măduva spinării, meningele, rădăcinile spinale ale nervului accesoriu, artera vertebrală, arterele spinale anterioare și posterioare) Osul frontal este indicat cu verde, osul etmoid cu maro, osul sfenoid cu galben, osul parietal cu violet, osul temporal cu rosu, iar osul occipital cu albastru Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore câmpurile și zona asociativă a sistemului olfactiv Trebuie avut în vedere faptul că cei trei neuroni sunt conectați cu câmpurile de proiecție corticale atât ale părții lor, cât și ale celei opuse Tranziția unora dintre fibre pe cealaltă parte are loc prin comisura anterioară, care conectează regiunile olfactive și lobii temporali ai ambelor emisfere ale creierului și asigură, de asemenea, comunicarea cu sistemul limbic Sistemul olfactiv, prin fasciculul medial al creierului anterior și benzile cerebrale ale talamusului, este conectat cu hipotalamusul, zonele autonome ale formațiunii reticulare, cu nucleii salivari și nucleul dorsal al nervului vag Conexiunile sistemului olfactiv cu talamusul, hipotalamusul și sistemul limbic asigură colorarea emoțională a senzațiilor olfactive Metodologia de cercetare Cu respirația calmă și ochii închiși, aripa nasului este apăsată cu un deget pe o parte și substanța mirositoare este apropiată treptat de celălalt pasaj nazal, pe care subiectul trebuie să-l identifice Folositi sapun de rufe, apa de trandafiri (sau apa de colonie), apa de migdale amare (sau picaturi de valeriana), ceai, cafea Utilizarea substanțelor iritante (amoniac, oțet) trebuie evitată, deoarece aceasta provoacă simultan iritarea terminațiilor nervului trigemen Trebuie avut în vedere dacă căile nazale sunt libere sau există secreții catarale Deși subiectul poate să nu numească substanța de testat, conștientizarea mirosului exclude absența mirosului Simptome de deteriorare Lipsa mirosului - anosmie Anosmia bilaterală se observă cu o leziune infecțioasă a tractului respirator superior, rinită, fracturi ale oaselor fosei craniene anterioare cu ruptură a filamentelor olfactive Anosmia unilaterală poate avea valoare diagnostică în tumorile de la baza lobului frontal Hiperosmia - un simț al mirosului crescut este observat în unele forme de isterie și uneori la dependenții de cocaină Parosmia - un simț al mirosului pervertit se observă în unele cazuri de schizofrenie, isterie, cu afectare a girusului parahipocampal În unele psihoze se observă halucinații olfactive sub formă de senzații de miros, convulsii epileptice cauzate de afectarea girului parahipocampal (posibil sub formă de aură - o senzație olfactivă care este un precursor al unei crize epileptice) nervi cranieni Nervul optic - p optic (perechea II) Analizatorul vizual realizează transformarea energiei luminoase într-un impuls electric sub forma unui potențial de acțiune al celulelor fotoreceptoare ale retinei, iar apoi într-o imagine vizuală Există două tipuri principale de fotoreceptori localizați în stratul intermediar al retinei - tije și conuri Tijele sunt responsabile pentru vederea în întuneric, sunt larg reprezentate în toate părțile retinei și sunt sensibile la lumina slabă Transmiterea informațiilor de la tije nu ne permite să distingem culorile Majoritatea conurilor sunt situate în fovee; conțin trei pigmenți vizuali diferiți și sunt responsabili pentru viziunea de zi, vederea culorilor Fotoreceptorii formează sinapse cu celulele retiniene orizontale și bipolare Celulele orizontale primesc semnale de la mulți neuroni, oferind suficiente informații pentru a genera un câmp receptiv Celulele bipolare răspund la un fascicul mic de lumină în centrul câmpului receptiv (de- sau hiperpolarizare) și transmit informații de la fotoreceptori către celulele ganglionare În funcție de receptorii cu care formează sinapsele, celulele bipolare sunt împărțite în purtătoare de informații doar din conuri, doar din tije sau din ambele Celulele ganglionare care formează sinapse cu celulele bipolare și amacrine ale retinei sunt situate în apropierea corpului vitros Procesele lor mielinice formează nervul optic, care, trecând prin suprafața interioară a retinei, formează discul optic ("punct orb", unde nu există receptori) Aproximativ % din celulele ganglionare sunt celule X responsabile pentru distingerea detaliilor și culorii; % din celulele ganglionare de tip Y sunt responsabile de percepția mișcării, funcțiile a % din celulele ganglionare de tip W nu au fost determinate, dar se știe că axonii lor se proiectează în trunchiul cerebral Format din axonii celulelor ganglionare, nervul optic intră în cavitatea craniană prin canalul optic, merge de-a lungul bazei creierului și anterior de sella turcică, unde formează chiasma optică (chiasma opticum) Aici fibrele din jumătatea nazală a retinei fiecărui ochi sunt decusate, în timp ce fibrele din jumătatea temporală a retinei fiecărui ochi rămân neîncrucișate După încrucișare, fibrele din aceleași jumătăți ale retinei ambilor ochi formează căile vizuale (Fig ) Ca rezultat, fibrele din ambele jumătăți stângi ale retinei trec în tractul optic stâng, iar din jumătățile drepte în dreapta Când razele de lumină trec prin mediul de refracție a ochiului, o imagine inversată este proiectată pe retină Ca rezultat, vizual Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore oo IV P A -SE V d Orez Analizor vizual și principalele tipuri de tulburări ale câmpului vizual (diagrama) I - câmpuri de vedere; - o secțiune orizontală a câmpurilor vizuale; - retina; - nervul optic drept; - chiasma optică; - tractul vizual drept; - corp geniculat lateral; - tuberculul superior; - strălucirea vizuală; ІО - cortexul lobului occipital al creierului Localizarea leziunii: I, II - nervul optic; III - compartimentele interne ale chiasmei optice; IV - departamentul exterior drept al chiasmei optice; V - tractul vizual stâng; VI - calea vizuală talamocorticală stângă; VII - partea superioară a radiației vizuale din stânga Simptome de afectare: a - îngustarea concentrică a câmpurilor vizuale (vedere tubulară); apare cu isterie, nevrita optică, nevrita retrobulbară, arahnoidita opto-chiasmatică, glaucom; b - orbire completă la ochiul drept; apare cu o întrerupere completă a nervului optic drept (de exemplu, cu traumatisme); c - hemianopsie bitemporală; apare cu leziuni ale chiasmei (de exemplu, cu tumori ale glandei pituitare); d - hemianopsie nazală dreaptă; poate apărea atunci când regiunea perichiasmală este deteriorată din cauza unui anevrism al arterei carotide interne drepte; e - hemianopsie omonimă dreaptă; apare atunci când lobul parietal sau temporal este afectat prin compresia tractului vizual stâng; f - hemianopsie omonimă dreaptă (cu păstrarea câmpului vizual central); apare atunci când întreaga radiație vizuală stângă este implicată în procesul patologic; g - hemianopsie omonimă în cadranul inferior drept; apare din cauza implicării parțiale în procesul de radiație vizuală (în acest caz, porțiunea superioară a radiației vizuale stângi) nervi cranieni tracturile și formațiunile analizorului vizual situat deasupra primesc informații din jumătăți opuse ale câmpurilor vizuale Ulterior, tracturile optice de la bază se ridică în sus, îndoindu-se în jurul picioarelor creierului din exterior și se apropie de corpurile geniculate externe, de tuberculii superiori ai cvadrigeminei mezencefalului și de regiunea pretectală Partea principală a fibrelor tractului optic intră în corpul geniculat lateral, care constă din șase straturi, fiecare dintre ele primește impulsuri de la retina proprie sau opusă Cele două straturi interioare de neuroni mari formează plăci celulare mari, restul de patru straturi sunt plăci cu celule mici, cu regiuni intralaminare situate între ele (Fig ) Plăcile cu celule mari și cele mici diferă morfologic și electrofiziologic Neuronii cu celule mari răspund la diferențele spațiale, la mișcare, fără a îndeplini funcția de discriminare a culorilor; proprietățile lor sunt similare cu cele ale celulelor ganglionare ale retinei Y Neuronii cu celule mici sunt responsabili pentru percepția culorilor și rezoluția spațială ridicată a imaginii, de exemplu proprietățile lor sunt apropiate de cele ale celulelor ganglionare retiniene X Astfel, există caracteristici topografice ale reprezentării proiecțiilor din celulele ganglionare diferite tipuri de curent în tractul retinogenicular și corpul geniculat lateral Celulele ganglionare X și neuronii cu celule mici responsabili de percepția culorii și formei (pattem - P) formează așa-numitul canal P al analizorului vizual Celulele ganglionare Y și neuronii cu celule mari responsabili de percepția mișcării (mișcarea - M) formează canalul M al analizorului vizual Axonii neuronilor corpului geniculat extern, după ce au format radiații vizuale, se apropie de zona vizuală de proiecție primară a cortexului - suprafața medială a lobului occipital de-a lungul șanțului pintenului (câmpul ) Este important de menționat că canalele P și M formează sinapse cu diferite structuri ale straturilor IV și, într-o măsură mai mică, VI ale cortexului, în timp ce părțile intralaminare ale corpului geniculat lateral formează sinapse cu straturile II și III ale cortexul Orez Organizarea corpului geniculat lateral Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Neuronii corticali din stratul IV al cortexului vizual primar sunt organizați după principiul unui câmp receptiv circular simetric Axonii lor se proiectează asupra neuronilor din cortexul vecin, cu mai mulți neuroni din cortexul vizual primar convergând (convergând) către o singură celulă din zona vecină Ca urmare, câmpul receptiv al neuronului "vecinat" cu cortexul de proiecție vizuală devine mai complex în ceea ce privește calea de activare în comparație cu câmpul neuronului cortexului vizual primar Aceste celule, totuși, se referă la neuroni corticali "simpli" care răspund la un prag de lumină într-o anumită orientare Axonii lor converg către neuronii straturilor III și II ale cortexului (neuroni corticali "complexi"), care sunt activați maxim nu numai de stimuli de o anumită orientare, ci și de stimulii care se mișcă într-o anumită direcție Celulele "complexe" sunt proiectate pe celule "supercomplexe" (sau "finale") care răspund la stimuli nu numai de o anumită orientare, ci și de lungime Celulele "supercomplexe" funcționează ierarhic (fiecare celulă își primește câmpul receptiv de la cea de sub ea) și sunt organizate în coloane de celule (coloane) Coloanele celulare unesc neuronii cu proprietăți similare în funcție de partea stimulului luminos (din retina homolaterală - "coloane selective de-a lungul laterale"), de orientarea sa spațială ("coloane selective în orientare") Coloanele de două tipuri diferite sunt situate în unghi drept unul față de celălalt, formând o singură "hipercoloană", care are o dimensiune de aproximativ mm și este responsabilă pentru analiza informațiilor care provin dintr-o anumită zonă a câmpului vizual al un ochi În cortex, informațiile vizuale sunt procesate nu numai conform principiului convergenței ierarhice a neuronilor, ci și în moduri paralele Zonele de proiecție ale canalelor P și M ale analizorului vizual sunt importante, precum și proiecțiile straturilor cortexului vizual primar pe zonele secundare și extrastriate Câmpurile corticale extrastriatale sunt situate în afara zonei cortexului vizual primar (câmpurile și pe suprafața convexită a lobului occipital, regiunea temporală inferioară), dar sunt implicate în primul rând în procesarea informațiilor vizuale, oferind o prelucrare mai complexă a Imagine vizuală Zonele mai îndepărtate ale sistemului nervos central participă, de asemenea, la analiza informațiilor vizuale: cortexul parietal posterior, cortexul frontal, inclusiv zona centrului cortical al privirii, structurile subcorticale ale hipotalamusului și secțiunile superioare ale trunchiul cerebral nervi cranieni În câmpul vizual cortical, precum și în radiația optică, nervul optic și tractul optic, fibrele sunt dispuse într-o ordine retinotopică: din câmpurile retiniene superioare merg în secțiunile superioare, iar din câmpurile retiniene inferioare - spre secțiuni inferioare Tuberculii superiori ai cvadrigeminei mezencefalului îndeplinesc funcțiile centrului subcortical al vederii Sunt formațiuni multistrat în care straturile superficiale sunt responsabile de distribuția câmpului vizual, iar straturile profunde sunt responsabile pentru integrarea stimulilor vizuali, auditivi și somatosenzoriali prin tracturile tectobulbare și tectospinale la alți nuclei cranieni și spinali Straturile intermediare sunt conectate cu cortexul occipital-parietal, centrul cortical al privirii lobului frontal, substanța neagră; ei participă la punerea în aplicare a mișcărilor oculare atunci când trec privirea de la un obiect la altul, sunt responsabili pentru reflexele oculoscheletice involuntare, mișcările combinate ale globilor oculari și ale capului ca răspuns la stimularea vizuală Analizorul vizual are conexiuni cu structurile pretectale - nucleii mezencefalului, proiectați pe nucleii Yakubovich-Edinger-Westphal, oferind inervație parasimpatică mușchiului care îngustează pupila Ca urmare, lumina care cade pe retină duce la constricția ambelor pupile (pe partea sa - o reacție directă la lumină, pe partea opusă - o reacție prietenoasă la lumină) Odată cu înfrângerea unui nerv optic, reacția directă și prietenoasă a pupilelor la lumină se pierde cu stimularea luminii din partea afectată Pupila părții afectate se va contracta activ cu o stimulare ușoară a ochiului opus (așa-numitul defect pupilar aferent relativ) Metodologia de cercetare Pentru a judeca starea vederii, este necesar să se examineze acuitatea vizuală, câmpul vizual, percepția culorii și fundul ochiului Acuitatea vizuală (yisus) este determinată pentru fiecare ochi separat, utilizând tabele sau hărți standard, sisteme computerizate La pacienții cu o scădere pronunțată a vederii, a numărului sau a mișcării degetelor în față, se evaluează percepția luminii Câmpurile vizuale (perimetria) sunt examinate pentru alb și roșu, mai rar pentru verde și albastru Limitele normale ale câmpului vizual pentru alb: superioare - °, interioare - °, inferioare - °, exterior - °; la roșu - respectiv , , și ° La determinarea tentativă a câmpurilor vizuale, medicul se așează vizavi de subiect (este recomandabil să se așeze pacientul cu spatele la sursă) Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore fără lumină) și îi cere să închidă ochiul cu palma, fără a apăsa pe globul ocular Al doilea ochi al pacientului trebuie să fie deschis, iar privirea este fixată pe nasul examinatorului Pacientul este rugat să raporteze când vede un obiect (ciocanul sau degetul examinatorului) care duce de la periferia cercului spre centrul acestuia, care este ochiul pacientului La examinarea câmpului vizual extern, mișcarea începe la nivelul urechii pacientului Câmpul vizual intern este examinat într-un mod similar, dar obiectul este introdus în câmpul vizual din partea medială Pentru a studia limita superioară a câmpului vizual, mâna este plasată deasupra scalpului și condusă de sus în jos În cele din urmă, limita inferioară este determinată prin mișcarea mâinii de jos în față și în sus Este posibil să-i oferi persoanei examinate să indice cu degetul mijlocul prosopului, frânghiei sau băţului, în timp ce privirea trebuie fixată strict în faţa lui Când câmpul vizual este limitat, pacientul împarte aproximativ / din obiect în jumătate datorită faptului că aproximativ / din lungimea acestuia cade în afara câmpului vizual Hemianopsia ajută la identificarea studiului reflexului de clipire Dacă examinatorul își ridică brusc mâna din partea laterală a ochiului unui pacient cu un defect al câmpului vizual (hemianopsie), atunci nu va apărea clipitul Percepția culorilor este examinată folosind tabele policromatice speciale, pe care numerele, cifrele etc sunt descrise ca pete de diferite culori Simptome de deteriorare Acuitate vizuală redusă - ambliopie (ambliopie), pierderea completă a vederii - amauroză (amauroză) Un defect limitat al câmpului vizual care nu ajunge la granițele sale este scotomul Există scotoame pozitive și negative Scotoamele pozitive (subiective) sunt astfel de defecte ale câmpului vizual pe care pacientul însuși le vede ca pe o pată întunecată care acoperă o parte a obiectului în cauză Un scotom pozitiv indică deteriorarea straturilor interioare ale retinei sau a vitrosului chiar în fața retinei Pacientul nu observă scotoame negative - acestea se găsesc numai la examinarea câmpului vizual În mod obișnuit, astfel de scotoame apar atunci când nervul optic sau părți mai înalt situate ale analizorului vizual sunt deteriorate După topografie se disting scotoamele centrale, paracentrale și periferice Scotoamele bilaterale situate în aceleași jumătăți sau opuse ale câmpului vizual sunt numite omonime (asemănătoare) sau heteronime (opuse) Cu mici leziuni focale ale căilor vizuale din zonă nervi cranieni se observă chiasmă optică, heteronim bitemporal, mai rar se observă scotoame binazale Odată cu localizarea unui mic focar patologic deasupra chiasmei optice (radiații optice, centri vizuali subcorticali și corticali), se dezvoltă scotoame paracentrale sau centrale omonime pe partea opusă focarului patologic Pierderea a jumătate din câmpul vizual - hemianopsie Odată cu pierderea acelorași (ambele drepte sau ambele stângi) jumătăți ale câmpurilor vizuale, se vorbește despre hemianopsie omonimă Dacă ambele jumătăți interne (nazale) sau ambele externe (temporale) ale câmpurilor vizuale cad, o astfel de hemianopsie se numește heteronimă (heteronimă) Pierderea jumătăților exterioare (temporale) ale câmpurilor vizuale este denumită hemianopsie bitemporală, iar jumătățile interioare (nazale) ale câmpurilor vizuale este denumită hemianopsie binazală Halucinațiile vizuale sunt simple (fotopsii sub formă de pete, lumini colorate, stele, dungi, fulgerări) și complexe (sub formă de figuri, fețe, animale, flori, scene) Tulburările vizuale depind de localizarea analizorului vizual Odată cu afectarea nervului optic în zona de la retină la chiasmă, se dezvoltă o scădere a vederii sau amauroză a ochiului corespunzător cu pierderea unui răspuns pupilar direct la lumină Se păstrează o reacție prietenoasă (pupila se îngustează la lumină când ochiul sănătos este iluminat) Înfrângerea doar a unei părți a fibrelor nervului optic se manifestă prin scotoame Atrofia fibrelor maculare (care pleacă de la macula) se manifestă prin albirea jumătății temporale a discului optic în timpul oftalmoscopiei, putând fi combinată cu o deteriorare a vederii centrale menținând în același timp vederea periferică Deteriorarea fibrelor periferice ale nervului optic (leziunea nervului periaxial) duce la o îngustare a câmpului vizual periferic, menținând în același timp acuitatea vizuală Lezarea completă a nervului, ducând la atrofia și amauroza acestuia, este însoțită de albirea întregului cap al nervului optic Bolile intraoculare (retinită, cataractă, leziuni corneene, modificări aterosclerotice ale retinei etc ) pot fi însoțite și de o scădere a acuității vizuale Distingeți între atrofia primară și secundară a nervului optic, în timp ce discul optic devine roz deschis, alb sau gri Atrofia primară a discului optic este cauzată de procese care afectează direct nervul optic (compresie tumorală, intoxicație cu alcool metilic, plumb) OMC Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Atrofia nervului optic este o consecință a edemului discului optic (glaucom, hipertensiune intracraniană, cu leziune volumetrică cerebrală - tumori, abcese, hemoragii) Cu o leziune completă a chiasmei, apare amauroza bilaterală Dacă este afectată partea centrală a chiasmei (cu o tumoare hipofizară, craniofaringiom, meningiom al selei turcice), fibrele care provin din jumătățile interioare ale retinei ambilor ochi suferă În consecință, câmpurile vizuale externe (temporale) cad (hemianopsie heterogenă bitemporală) Când părțile exterioare ale chiasmei sunt deteriorate (cu anevrism al arterelor carotide), fibrele care provin din părțile exterioare ale retinei cad, care corespund câmpurilor vizuale interne (nazale), iar clinic, se dezvoltă hemianopsia binazală bilaterală opusă Odată cu afectarea tractului optic în zona de la chiasmă până la centrii vizuali subcorticali, corpul geniculat și centrul vizual cortical, se dezvoltă hemianopia cu același nume, câmpurile vizuale opuse tractului optic afectat cad Astfel, afectarea tractului optic stâng va provoca imunitate la iluminarea jumătății exterioare a retinei ochiului stâng și a jumătatei interioare a retinei ochiului drept, cu dezvoltarea hemianopsiei din partea dreaptă cu același nume Dimpotrivă, cu afectarea tractului optic din dreapta, jumătățile stângi ale câmpurilor vizuale cad - apare hemianopsia din partea stângă cu același nume Este posibilă o asimetrie semnificativă a defectelor câmpului vizual din cauza deteriorării neuniforme a fibrelor cu deteriorarea parțială a tractului optic În unele cazuri, se observă un scotom central pozitiv din cauza tulburării vederii maculare - implicarea în procesul patologic al fasciculului papilomacular care trece prin tract Pentru a recunoaște nivelul leziunii, este importantă reacția pupilelor la lumină Dacă, cu aceeași hemianopie, nu există nicio reacție la lumina din jumătățile deteriorate ale retinei (studiul se efectuează folosind o lampă cu fantă), atunci leziunea este localizată în regiunea tractului optic Dacă reacția pupilelor nu este perturbată, atunci leziunea este localizată în zona de strălucire a lui Graziola, adică deasupra închiderii arcului reflex pupilar Deteriorarea strălucirii optice (radiance Graziola) provoacă hemianopsia omonimă opusă Hemianopsia poate fi completă, dar cel mai adesea este incompletă din cauza răspândirii nervi cranieni fibre de radiații Fibrele radiației optice sunt situate compact doar la ieșirea din corpul geniculat lateral După trecerea istmului lobului temporal, ele diverg în formă de evantai, situate în substanța albă lângă peretele exterior al coarnelor inferioare și posterioare ale ventriculului lateral În acest sens, cu afectarea lobului temporal, poate fi observată o pierdere de cadran a câmpurilor vizuale, în special, hemianopsia cadranului superior, datorită trecerii părții inferioare a fibrelor radiației vizuale prin lobul temporal Cu afectarea centrului vizual cortical din lobul occipital, în regiunea șanțului pintenului (sulcus calcarinus), simptome atât de pierdere (hemianopsie, pierderea de cadran a câmpului vizual, scotoame) cât și de iritație (fotopsie) în câmpurile vizuale opuse pot apărea Pot fi rezultatul unor accidente cerebrovasculare, migrene oftalmice, tumori Este posibil să se păstreze vederea maculară (centrală) Înfrângerea părților individuale ale lobului occipital (pană sau girus lingual) este însoțită de hemianopie cadrantă pe partea opusă: cea inferioară - cu înfrângerea panei și cea superioară - cu înfrângerea girusului lingual Nervul oculomotor - n oculomotorius (III pereche) Nervul oculomotor este un nerv mixt, nucleii constau din cinci grupe de celule: doi nuclei de celule mari motorii externi, doi nuclei de celule mici și un nucleu de celule mici nepereche intern (Fig , ) Nucleii motori ai nervilor oculomotori sunt localizați anterior substanței cenușii centrale care înconjoară apeductul, iar nucleii autonomi sunt localizați în cadrul substanței cenușii centrale Nucleii primesc impulsuri de la cortexul părții inferioare a girusului precentral, care sunt transmise prin căile cortico-nucleare care trec în genunchiul capsulei interne Nucleii motori inervează mușchii externi ai ochiului: mușchiul drept superior (mișcarea globului ocular în sus și spre interior); mușchiul drept inferior (mișcarea globului ocular în jos și spre interior); mușchiul drept medial (mișcarea globului ocular spre interior); mușchiul oblic inferior (mișcarea globului ocular în sus și în exterior); mușchi care ridică pleoapa superioară În fiecare nucleu, neuronii responsabili de anumiți mușchi formează coloane Două nuclee accesorii de celule mici Yakubovich-Edinger-Westphal dau naștere la fibre parasimpatice, care în- Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Localizarea nucleilor nervilor cranieni în trunchiul cerebral (diagrama) - nucleul accesoriu al nervului oculomotor; - nucleul nervului oculomotor; - un nucleu al unui nerv bloc; - nucleul motor al nervului trigemen; - miezul nervului eferent; - nucleul nervului facial; - nucleul salivar superior (nervul VII); - nucleul salivar inferior (nervul IX); - nucleul posterior al nervului vag; - nucleu dublu (nervii IX, X); - nucleul nervului hipoglos; - tuberculul superior; - corp geniculat medial; - tuberculul inferior; - miezul căii mezencefalice a nervului trigemen; - peduncul cerebelos mijlociu; - nucleul pontin al nervului trigemen; - tuberculul facial; - nuclei vestibulari (nervul VIII); - nuclei cohleari (nervul VIII); - un miez de o singură cale (nervi VII, IX); - nucleul tractului spinal al nervului trigemen; - triunghiul nervului hipoglos Nucleii motori sunt marcați cu roșu, nucleii senzoriali cu albastru și nucleii parasimpatici cu verde irită mușchiul interior al ochiului - mușchiul care îngustează pupila (adică pupilele sfincterului) Nucleul central posterior nepereche al Perliei este comun ambilor nervi oculomotori și realizează convergența axelor oculare și acomodarea Arcul reflex al reflexului pupilar la lumină: fibre aferente în nervul optic și tractul optic, care se îndreaptă spre tuberculii superiori ai acoperișului mezencefalului și se termină în nucleul regiunii pretectale Neuronii intercalari asociați ambilor nuclei accesorii asigură sincronismul reflexelor pupilere la lumină: iluminarea retinei unui ochi determină constricția pupilei celuilalt, ochiul neiluminat Fibrele eferente din nucleul accesoriu, împreună cu nervul oculomotor, intră pe orbită și sunt întrerupte în nodul ciliar, fibrele postganglionare ale cărora inervează mușchiul care îngustează pupila (adică pupilele sfincterului) Acest reflex nu implică cortexul cerebral O parte din axonii neuronilor motori se încrucișează la nivelul nucleelor Împreună cu axonii neîncrucișați și fibrele parasimpatice, ocolesc nucleii roșii și merg la secțiunile mediale ale cuțitului nervi cranieni Orez Nervi oculomotori - nucleul accesoriu al nervului oculomotor (nucleul Yakubovici-Edinger-Westphal); - nucleul macrocelular al nervului oculomotor; - nucleul central posterior al ochiului nervului motor; - un nucleu al unui nerv bloc; - nucleul nervului de ieșire; - nervul oculomotor; - blocarea nervului; - nervul abducens; - nervul oftalmic (ramură a nervului trigemen) și legătura acestuia cu nervii oculomotori; - muschiul oblic superior; - mușchi care ridică pleoapa superioară; - mușchiul drept superior; - rectul medial; - nervii ciliari scurti; - nodul ciliar; - muschiul drept lateral; - rectul inferior; - mușchiul oblic inferior Fibrele motorii sunt marcate cu roșu, fibrele parasimpatice cu verde și fibrele senzoriale cu albastru ki ale creierului, unde se combină pentru a forma nervul oculomotor Nervul trece între artera cerebrală posterioară și artera cerebeloasă superioară În drum spre orbită, trece prin spațiul subarahnoidian al cisternei bazale, străpunge peretele superior al sinusului cavernos și apoi urmează între foile peretelui exterior al sinusului cavernos, părăsind cavitatea craniană prin orbitala superioară fisura Pătrunzând în orbită, nervul oculomotor se împarte în două ramuri Ramura superioară inervează mușchiul drept superior și mușchiul ridicător al pleoapei superioare Ramura inferioară inervează rectul medial, rectul inferior și mușchii oblici inferiori Din ramura inferioară spre nodul ciliar pleacă rădăcina parasimpatică, preganglionară Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore ale căror fibre trec în interiorul nodului la fibre postganglionare scurte care inervează mușchiul ciliar și sfincterul pupilei Simptome de deteriorare Ptoza (căderea pleoapei) este cauzată de paralizia mușchiului care ridică pleoapa superioară (Fig ) Strabism divergent (strabismus divergens) - instalarea globului ocular spre exterior si usor in jos datorita actiunii muschilor rectul lateral neopus (inervat de perechea VI de nervi cranieni) si oblic superior (inervat de perechea IV de nervi cranieni) Diplopia (vedere dublă) este un fenomen subiectiv observat la privirea cu ambii ochi (vedere binoculară), în timp ce imaginea obiectului focalizat în ambii ochi se obține nu pe zonele corespunzătoare, ci pe diferite zone ale retinei Vederea dublă apare din cauza deviației axei vizuale a unui ochi față de celălalt; în cazul vederii monoculare, se datorează, de obicei, unei modificări a proprietăților mediilor de refracție a ochiului (cataractă, întunecarea cristalinului), mental tulburări Midriaza (pupila dilatată) cu lipsa răspunsului pupilar la lumină și acomodare Paralizia mușchiului care îngustează pupila apare atunci când nervul oculomotor, fibrele preganglionare sau ganglionul ciliar sunt afectate Ca urmare, reflexul la lumină dispare și pupila se dilată, deoarece inervația simpatică este păstrată Orez Leziuni ale nervului oculomotor drept: a - ptoza pleoapei drepte; b - strabism divergent, exoftalmie nervi cranieni Înfrângerea fibrelor aferente din nervul optic duce la dispariția reflexului pupilar la lumină atât pe partea leziunii, cât și pe partea opusă, deoarece conjugarea acestei reacții este întreruptă Dacă în același timp lumina cade pe ochiul contralateral, neafectat, atunci reflexul pupilar la lumină apare pe ambele părți Paralizia (pareza) acomodarii determină deteriorarea vederii la distanțe apropiate Impulsurile aferente din retină ajung în cortexul vizual, de la care impulsurile eferente sunt trimise prin regiunea pretectală către nucleul accesoriu al nervului oculomotor Din acest nucleu, impulsurile trec prin nodul ciliar spre mușchiul ciliar Datorită contracției mușchiului ciliar, centura ciliară se relaxează, iar cristalinul capătă o formă mai convexă, în urma căreia puterea de refracție a întregului sistem optic al ochiului se modifică și imaginea unui obiect care se apropie este fixată pe retină Când priviți în depărtare, relaxarea mușchiului ciliar duce la o aplatizare a cristalinului Paralizia (pareza) de convergenta a ochilor se manifesta prin incapacitatea de a intoarce globii oculari spre interior Convergența se realizează în mod normal ca urmare a contracției simultane a mușchilor drepti mediali ai ambilor ochi; însoţită de constricţia pupilelor (mioză) şi tensiunea de acomodare Aceste trei reflexe pot fi cauzate de fixarea arbitrară pe un obiect din apropiere De asemenea, apar involuntar la apropierea bruscă a unui obiect îndepărtat Impulsurile aferente se deplasează de la retină la cortexul vizual De acolo, impulsurile eferente sunt trimise prin regiunea pretectală către nucleul central posterior al Perliei Impulsurile din acest nucleu se propagă către neuronii care inervează ambii mușchi drepti mediali (asigurând convergența globilor oculari) Astfel, cu afectarea completă a nervului oculomotor, apare paralizia tuturor mușchilor externi ai ochiului, cu excepția mușchiului drept lateral, inervat de nervul abducens, și a mușchiului oblic superior, care primește inervație de la nervul trohlear Apare și paralizia mușchilor oculari interni, partea lor parasimpatică Acest lucru se manifestă prin absența unui reflex pupilar la lumină, dilatarea pupilei și încălcări ale convergenței și acomodarii Leziunile parțiale ale nervului oculomotor provoacă doar unele dintre aceste simptome Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Nervul bloc - n trohlear (pereche IV) Nucleii nervilor trohleari sunt situati la nivelul tuberculilor inferiori ai cvadrigeminei mezencefalului anterior substantei cenușii centrale, sub nucleii nervului oculomotor Rădăcinile nervoase interioare învăluie partea exterioară a substanței cenușii centrale și se încrucișează în velul medular superior, care este o placă subțire care formează acoperișul părții rostrale a celui de-al patrulea ventricul După decusare, nervii părăsesc mezencefalul în jos de la tuberculii inferiori Nervul trohlear este singurul nerv care iese din suprafața dorsală a trunchiului cerebral Pe drumul pe direcția centrală către sinusul cavernos, nervii trec mai întâi prin fisura coracoid cerebelopontină, apoi prin crestătura tenonului cerebelului, iar apoi de-a lungul peretelui exterior al sinusului cavernos și de acolo, împreună cu nervul oculomotor , ele intră pe orbită prin fisura orbitală superioară Simptome de deteriorare Nervul trohlear inervează mușchiul oblic superior, care rotește globul ocular în exterior și în jos Paralizia mușchiului face ca globul ocular afectat să devieze în sus și oarecum spre interior Această abatere este vizibilă mai ales atunci când ochiul afectat privește în jos și într-o direcție sănătoasă și se manifestă clar atunci când pacientul își privește picioarele (când urcă scările) Nervul abducens - p abducens (perechea VI) Nucleii nervilor abducens sunt localizați pe ambele părți ale liniei mediane în anvelopa părții inferioare a podului, lângă medula oblongata și sub podeaua ventriculului IV Genunchiul intern al nervului facial trece între nucleul nervului abducens și cel de-al patrulea ventricul Fibrele nervului abducens merg de la nucleu la baza creierului și ies ca o tulpină la marginea pontului și medular oblongata la nivelul piramidelor De aici, ambii nervi se deplasează în sus prin spațiul subarahnoidian de ambele părți ale arterei bazilare Apoi trec prin spațiul subdural anterior clivusului, străpung membrana și se unesc în sinusul cavernos cu alți nervi oculomotori Aici sunt în strâns contact cu ramurile I și II ale nervului trigemen și cu artera carotidă internă, care trec și prin sinusul cavernos Nervii sunt localizați în apropierea părților laterale superioare ale sinusurilor sfenoidale și etmoidale Mai departe, nervul abducens merge înainte, intră în orbită prin fisura orbitală superioară și inervează mușchiul lateral al ochiului, care întoarce globul ocular spre exterior nervi cranieni Simptome de deteriorare Când nervul abducens este afectat, mișcarea spre exterior a globului ocular este perturbată Acest lucru se datorează faptului că mușchiul drept medial rămâne fără antagonist și globul ocular deviază spre nas (strabism convergent - strabism convergen) (Fig ) În plus, apare vederea dublă, mai ales când se privește spre mușchiul afectat Deteriorarea oricăruia dintre nervii care asigură mișcarea globilor oculari este însoțită de vedere dublă, deoarece imaginea obiectului este proiectată pe diferite zone ale retinei Mișcările globilor oculari în toate direcțiile sunt efectuate datorită acțiunii prietenoase a celor șase mușchi oculari de fiecare parte Aceste mișcări sunt întotdeauna foarte precis coordonate, deoarece imaginea este proiectată în principal doar către cele două fovee centrale ale retinei (locul de cea mai bună vedere) Niciunul dintre mușchii ochiului nu este inervat independent de ceilalți Dacă toți cei trei nervi motori sunt afectați, ochiul este lipsit de toate mișcările, arată drept, pupila sa este largă și nu reacționează la lumină (oftalmoplegie totală) Paralizia bilaterală a mușchilor oculari este de obicei rezultatul unei leziuni a nucleilor nervilor Cel mai adesea, encefalita, neurosifilisul, scleroza multiplă, tulburările circulatorii și tumorile duc la deteriorarea nucleelor Principalele cauze ale afectarii nervilor sunt meningita, sinuzita, anevrismul arterei carotide interne, tromboza sinusului cavernos si a arterei comunicante, fracturile si tumorile bazei craniului, diabetul zaharat, difteria, botulismul Trebuie avut în vedere faptul că din cauza miasteniei gravis se pot dezvolta ptoză și diplopie tranzitorie Numai cu procese supranucleare bilaterale și extinse care se răspândesc la neuronii centrali și merg din ambele emisfere la nuclei, poate apărea oftalmoplegia bilaterală Orez Leziuni ale nervului abducens (strabism convergent) Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore gia de tip central, întrucât, prin analogie cu majoritatea nucleilor motori ai nervilor cranieni, nucleii nervilor III, IV și VI au inervație corticale bilaterală Inervația ochilor Mișcările izolate ale unui ochi independent de celălalt la o persoană sănătoasă sunt imposibile: ambii ochi se mișcă întotdeauna simultan, de exemplu o pereche de mușchi ai ochilor se contractă întotdeauna Deci, de exemplu, privind spre dreapta, participă mușchiul drept lateral al ochiului drept (nervul abducens) și mușchiul drept medial al ochiului stâng (nervul oculomotor) Mișcările oculare voluntare combinate în direcții diferite - funcția privirii - sunt asigurate de sistemul fasciculului longitudinal medial (Fig ) (fasciculus longitudinalis medialis) Fibrele fasciculului longitudinal medial încep în nucleul lui Darkshevich și în nucleul intermediar, situat în tegmentul mezencefalului deasupra nucleilor nervului oculomotor De la acești nuclei, fascicul longitudinal medial trece pe ambele părți paralel cu linia mediană până la segmentele cervicale ale măduvei spinării Unește nucleii nervilor motori ai mușchilor oculari și primește impulsuri din partea cervicală a măduvei spinării (asigurând inervația mușchilor posteriori și anteriori ai gâtului), de la nucleii vestibulari, formațiunea reticulară, nucleii bazali și cortexul cerebral Instalarea globilor oculari pe obiect se realizează în mod arbitrar, dar totuși, majoritatea mișcărilor oculare au loc în mod reflex Dacă vreun obiect intră în câmpul vizual, privirea este fixată involuntar asupra lui Când un obiect se mișcă, ochii îl urmăresc involuntar, în timp ce imaginea obiectului este focalizată în punctul de cea mai bună vedere pe retină Când examinăm în mod arbitrar un obiect care ne interesează, privirea ne zăbovește automat asupra lui, chiar dacă noi înșine ne mișcăm sau obiectul se mișcă Astfel, mișcările voluntare ale globilor oculari se bazează pe mișcări reflexe involuntare Partea aferentă a arcului acestui reflex este calea de la retină, calea vizuală către zona vizuală a cortexului (câmpul ), de unde impulsurile intră în câmpurile și Fibrele eferente încep din aceste câmpuri, care în regiunea temporală se unesc radiațiile vizuale, urmând centrii oculomotori contralaterali ai mezencefalului și ai puțului De aici, fibrele merg la nucleii corespunzători ai nervilor motori ai ochilor, o parte a fibrelor eferente merge direct la centrii oculomotori, cealaltă face o buclă în jurul câmpului nervi cranieni VI Orez Nervi oculomotori și fascicul longitudinal medial I - nucleul nervului oculomotor; - nucleul accesoriu al nervului oculomotor (nucleul Yakubovici-Edinger-Westphal); - nucleul central posterior al nervului oculomotor (nucleul Perliei); - nodul ciliar; - un nucleu al unui nerv bloc; - miezul nervului abducens; - nucleul propriu al fasciculului longitudinal medial (nucleul lui Darkshevich); - fascicul longitudinal medial; - centrul advers al zonei premotorie a cortexului cerebral; - nucleul vestibular lateral Sindroame de lezare: I - nucleu celular mare al nervului oculomotor; II - nucleul accesoriu al nervului oculomotor; III - nuclei ai nervului IV; IV - nuclei ai nervului VI; V - câmp advers dreapta; VI - podul stâng centrul privirii Căile care asigură mișcări prietenoase ale globilor oculari sunt marcate cu roșu Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore În partea anterioară a mezencefalului, există structuri ale formațiunii reticulare care reglează anumite direcții ale privirii Nucleul interstițial, situat în peretele posterior al ventriculului al treilea, reglează mișcările globilor oculari în sus, nucleul din comisura posterioară - în jos; nucleul interstițial al lui Cahal și nucleul lui Darkshevich - mișcări de rotație Mișcările orizontale ale ochilor sunt asigurate de zona din spatele podului cerebral, aproape de nucleul nervului abducens (centrul de punte al privirii) Inervația mișcărilor voluntare ale globilor oculari este efectuată de centrul cortical al privirii, situat în câmpul în partea posterioară a girusului frontal mijlociu Din el fibrele merg ca parte a tractului corticonuclear către capsula internă și picioarele creierului, traversează și transmit impulsuri prin neuronii formațiunii reticulare și fascicul longitudinal medial către nucleii perechilor III, IV, VI de nervi cranieni Datorită acestei inervații prietenoase, se efectuează mișcări combinate ale globilor oculari în sus, în lateral, în jos Dacă centrul cortical al privirii sau tractul corticonuclear frontal este deteriorat (în coroana radiantă, piciorul anterior al capsulei interne, piciorul creierului, partea anterioară a tegmentului pontin), pacientul nu poate devia în mod arbitrar globii oculari pe partea opusă leziunii (Fig ), în timp ce acestea sunt îndreptate spre focarul patologic (pacient Orez Paralizia privirii la stânga (instalarea globilor oculari în poziția extremă dreaptă) "se uită" la vatră și "se întoarce" de la membrele paralizate) Acest lucru se datorează dominanței centrului cortical al privirii pe partea opusă Odată cu înfrângerea sa bilaterală, mișcările voluntare ale globilor oculari în ambele direcții sunt puternic limitate Iritația centrului cortical al privirii se manifestă printr-o mișcare prietenoasă a globilor oculari în direcția opusă (pacientul "se îndepărtează" de focarul de iritare) Deteriorarea centrului pontin al privirii în regiunea părții posterioare a pneului pontin aproape de nucleu nervi cranieni nervul abducens duce la dezvoltarea parezei (paraliziei) privirii spre focarul patologic În acest caz, globii oculari sunt așezați în direcția opusă focalizării (pacientul "se îndepărtează" de focalizare, iar dacă calea piramidală este implicată în proces, privirea este îndreptată către membrele paralizate) Deci, de exemplu, atunci când centrul de legătură drept al privirii este distrus, influențele centrului de legătură din stânga predomină, iar globii oculari ai pacientului se întorc spre stânga Înfrângerea tegmentului mezencefal la nivelul coliculului superior este însoțită de paralizia privirii în sus, iar paralizia privirii în jos este mai puțin frecventă Odată cu înfrângerea regiunilor occipitale, mișcările reflexe ale ochilor dispar Pacientul poate face mișcări arbitrare ale ochilor în orice direcție, dar nu este capabil să urmărească obiectul Obiectul dispare imediat din câmpul vizual cel mai bun și este găsit folosind mișcări voluntare ale ochilor Odată cu afectarea fasciculului longitudinal medial, apare oftalmoplegia internucleară Cu afectarea unilaterală a fasciculului longitudinal medial, inervația mușchiului drept medial ipsilateral (situat pe aceeași parte) este perturbată, iar nistagmusul monocular apare în globul ocular contralateral Se menține contracția musculară ca răspuns la convergență fasciculele longitudinale mediale sunt situate aproape unul de celălalt, astfel încât înfrângerea lor simultană este posibilă În acest caz, globii oculari nu pot fi aduși înăuntru cu privirea orizontală Nistagmusul monocular apare la nivelul ochiului dominant Se păstrează mișcările rămase ale globilor oculari și reacția pupilelor la lumină Metodologia de cercetare Este necesar să se stabilească prezența sau absența dublării (diplopiei) Diplopia adevărată care apare cu vederea binoculară se datorează unei încălcări a mișcărilor globilor oculari, spre deosebire de diplopia falsă, observată cu vederea monoculară și asociată cu o modificare a proprietăților mediilor de refracție a ochiului, tulburări psihogene ale percepției Diplopia este un semn uneori mai subtil decât o insuficiență stabilită obiectiv a funcției unuia sau altuia mușchi extern al ochiului Diplopia apare sau crește atunci când se privește spre mușchiul afectat Insuficiența mușchilor drepti laterali și mediali determină dublarea în plan orizontal, alți mușchi - în planul vertical sau oblic Se determină lățimea fisurilor palpebrale: îngustarea cu ptoză a pleoapei superioare (unilaterală, bilaterală, simetrică, asimetrică); mai larg Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore îngustarea fisurii palpebrale din cauza incapacităţii de a închide pleoapele Se evaluează posibilele modificări ale poziţiei globilor oculari: exoftalmie (unilaterală, bilaterală, simetrică, asimetrică), enoftalmie, strabism (unilaterală, bilaterală, convergentă sau divergentă orizontal, divergentă vertical - simptom Hertwig-Magendie) Evaluați forma pupilelor (corect - rotund, incorect - oval, neuniform alungit, multifațetat sau festonat "corodat"); dimensiunea pupilei: mioză moderată (îngustare până la mm), pronunțată (până la mm); midriaza este nesemnificativă (expansiune până la - mm); moderat ( - mm), pronunțat (mai mult de mm); diferență în dimensiunea pupilei (anizocorie) Anizocoria și deformarea pupilelor, care uneori sunt imediat vizibile, nu sunt întotdeauna asociate cu afectarea n oculomotorius (sunt posibile caracteristicile congenitale, consecințele unei leziuni oculare sau a unui proces inflamator, asimetria inervației simpatice etc ) Este important să se examineze reacția elevilor la lumină Atât reacțiile directe, cât și cele prietenoase ale fiecărui elev sunt verificate separat Fața pacientului este întoarsă către sursa de lumină, ochii sunt deschiși; examinatorul, închizând mai întâi strâns ambii ochi ai subiectului cu palmele, ia repede una dintre mâini, observând reacția directă a pupilei la lumină; se examinează și celălalt ochi În mod normal, reacția pupilelor la lumină este vie: la o valoare fiziologică de - , mm, estomparea duce la dilatarea pupilei până la - mm, iar iluminarea duce la îngustarea la , - mm Pentru a detecta o reacție prietenoasă, un ochi al subiectului este acoperit cu o palmă; la celălalt ochi deschis se observă dilatarea pupilei; atunci când mâna este îndepărtată de ochiul închis, la ambele apare o constricție prietenoasă simultană a pupilelor La fel se procedează pentru celălalt ochi Este convenabil să folosiți o lanternă pentru a studia reacțiile luminii Pentru a studia convergența, medicul cere pacientului să se uite la malleus, mutat înapoi cu cm și situat în mijloc Când ciocanul se apropie de nasul pacientului, globii oculari converg și îi țin în poziția de informație în punctul de fixare la o distanță de - cm de nas Reacția elevilor la convergență este evaluată prin modificarea dimensiunii lor pe măsură ce globii oculari se apropie unul de celălalt In mod normal se observa constrictia pupilelor, ajungand la un grad suficient la o distanta a punctului de fixare de - cm nervi cranieni niva schimbând dimensiunea pupilei În mod normal, când se uită în depărtare, pupila se extinde, când se uită la un obiect din apropiere, se îngustează Nervul trigemen - n trigeminus (perechea V) Nervul trigemen este principalul nervul senzitiv al feței și gurii; în plus, conţine fibre motorii care inervează muşchii masticatori (fig ) Partea sensibilă a sistemului nervos trigemen (Fig ) este formată dintr-un lanț format din trei neuroni Celulele primilor neuroni sunt situate în nodul semilunar al nervului trigemen, situat pe suprafața anterioară a piramidei osului temporal între straturile durei mater Dendritele acestor celule sunt trimise către receptorii pielii feței, precum și mucoasa bucală, iar axonii sub formă de rădăcină comună intră în punte și se apropie de celulele care formează nucleul tractului spinal al nervul trigemen (l tractus spinalis), care asigură sensibilitate superficială Acest nucleu trece prin puț, medula oblongata și cele două segmente cervicale superioare ale măduvei spinării Există o reprezentare somatotopică în nucleu, părțile sale orale sunt conectate cu zona periorală a feței, iar părțile caudale sunt conectate cu zonele situate lateral Neuronii care conduc impulsuri pentru sensibilitate profundă și tactilă sunt, de asemenea, localizați în nodul semilunar Axonii lor merg la trunchiul cerebral și se termină în nucleul căii mezencefalice a nervului trigemen (nuci, sensibilis n trigemini), situat în anvelopa punții cerebrale Fibrele celui de-al doilea neuron din ambii nuclei senzoriali trec pe partea opusă și, ca parte a buclei mediale (lemniscus medialis), sunt trimise în talamus Din celulele talamusului încep cei trei neuroni ai sistemului nervos trigemen, ai căror axoni trec prin capsula internă, coroana radiantă și merg către celulele cortexului cerebral din secțiunile inferioare ale girusului postcentral (Fig ) Fibrele senzoriale ale celei de-a -a perechi de nervi cranieni sunt grupate în trei ramuri: ramurile I și II sunt pur motorii, ramura III conține fibre motorii și senzoriale Toate ramurile emană mănunchiuri de fibre care inervează dura mater (rr meningeus) I ramură - nervul oftalmic (n oftalmic) După ieșirea din nodul semilunar, acesta se ridică anterior și în sus și străpunge peretele exterior al Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Nervul trigemen - miezul (inferior) al tractului spinal al nervului trigemen; - nucleul motor al nervului trigemen; - nucleul pontin al nervului trigemen; - miezul căii mezencefalice a nervului trigemen; - nervul trigemen; - nervul oftalmic; - nervul frontal; - nervul nazociliar; - nervul etmoid posterior; - nervul etmoid anterior; - glanda lacrimală; - nervul supraorbital (ramură laterală); - nervul supraorbital (ramura medială); - nervul supratrohlear; - nervul subtrohlear; - ramuri nazale interne; - ramură nazală externă; - nodul ciliar; - nervul lacrimal; - nervul maxilar; - nervul infraorbitar; - ramurile nazale și labiale superioare ale nervului infraorbitar; - ramuri alveolare superioare frontale; - nodul pterigopalatin; - nervul mandibular; - nervul bucal; - nervul lingual; - nodul submandibular; - glandele submandibulare și sublinguale; - nervul alveolar inferior; - nervul mental; - burta anterioară a muşchiului digastric; - muschiul maxilo-facial; - nervul maxilo-facial; - mușchi de mestecat; - muşchiul pterigoidian medial; - ramuri ale coardei de tobe; - muşchiul pterigoidian lateral; - nervul ureche-temporal; - nodul urechii; - nervii temporali profundi; - muşchiul temporal; - încordarea musculară a cortinei palatine; - încordarea muşchilor timpanului; - glanda parotidă Fibrele senzoriale sunt indicate cu albastru, fibrele motorii cu rosu, iar fibrele parasimpatice cu verde nervi cranieni Orez Partea sensibilă a nervului trigemen - zonele sensibile ale feței; - fibre senzoriale din zona canalului auditiv extern (penetrează trunchiul cerebral ca parte a perechilor VII, IX și X de nervi cranieni, intră în nucleul măduvei spinării nervului trigemen); - nucleul tractului spinal al nervului trigemen; - miezul căii mezencefalice a nervului trigemen; - bucla trigemenului (calea trigemino-talamică) sinusul solzos, iese din cavitatea craniană prin fanta orbitală superioară, situată în crestătura supraorbitală (incisura supraorbitalis) la marginea medială a părții superioare a orbitei Nervul oftalmic se împarte în trei ramuri: nervii nazociliar, lacrimal și frontal Oferă sensibilitate în pielea frunții, scalpului anterior, pleoapa superioară, colțul interior al ochiului și spatele nasului, membrana mucoasă a cavității nazale superioare, ochi, sinus etmoid, glanda lacrimală, conjunctivă și cornee, dura mater, tenon cerebelos, osul frontal și periostul Ramura a II-a a nervului trigemen - nervul maxilar (l maxillaris) străpunge și peretele exterior al sinusului cavernos, iese din cavitatea craniană printr-un orificiu rotund (f rotundum) și intră în fosa pterigopalatină, de unde eliberează trei ramuri - nervii infraorbitali (l infraorbitalis), zigomatici (l zygomaticus) si pterigopalatini (ll pterygopalatini) Principal Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Inervația sensibilă a feței I - tip segmentar de inervație; II - tip periferic de inervație; - fibre ale perechii V de nervi cranieni - sensibilitate superficială; - fibre ale nervilor spinali (SP|); - fibre ale perechilor IX și X de nervi cranieni; - fibre ale nervului trigemen - sensibilitate profundă; - cortexul cerebral; - al treilea neuron; - al doilea neuron; - talamus ramură - nervul infraorbitar, care a trecut în canalul infraorbitar, iese la suprafața feței prin foramenul infraorbitar (f infraorbitalis), inervează pielea regiunilor temporale și zigomatice, pleoapa inferioară și colțul ochiului, membrana mucoasă a celulelor etmoidale posterioare și a sinusului sfenoidian, cavitatea nazală, arcul faringelui, palatul moale și dur, amigdalele, dinții și maxilarul superior Ramurile externe ale nervului infraorbitar au conexiuni cu ramurile nervului facial Ramura III - nervul mandibular (L mandibularis) Ramura mixtă este formată din ramurile rădăcinilor senzoriale și motorii Iese din cavitatea craniană printr-un orificiu rotund (f rotundum) și intră în fosa pterigopalatină Una dintre ramurile terminale - nervul mental (l mentalis) vine la suprafața feței prin deschiderea corespunzătoare a maxilarului inferior (f mentalis) Nervul mandibular asigură inervație senzorială părții inferioare a obrazului, bărbiei, nervi cranieni pielea buzei inferioare, partea anterioară a auriculului, canalul auditiv extern, o parte a suprafeței exterioare a membranei timpanice, mucoasa bucală, podeaua gurii, / anterioare ale limbii, maxilarul inferior, dura materă, precum și ca inervaţia motorie a muşchilor masticatori: mm maseter, temporal, pterygoideus medialis și lateralis, mylohyoideus, abdomen anterior m digastricus, m tensor timpanului și m tensor veli palatini Nervul mandibular este conectat cu nodurile sistemului nervos autonom - cu urechea (gangl oticum), submandibular (gangl submandibulare), sublingual (gangl sublinguale) De la noduri merg fibrele secretoare parasimpatice postganglionare la glandele salivare Împreună cu coarda tobei (chorda tympani) oferind Nu există sensibilitate la gust și la suprafață a limbii Metodologia de cercetare Aflați de la pacient dacă se confruntă cu durere sau alte senzații (amorțeală, "târâtură") pe față La palparea punctelor de ieșire ale ramurilor nervului trigemen se determină durerea acestora Durerea și sensibilitatea tactilă sunt examinate în punctele simetrice ale feței din zona de inervație a tuturor celor trei ramuri, precum și în zonele lui Zelder Pentru a evalua starea funcțională a nervului trigemen este importantă starea reflexelor conjunctivale, corneene, supraciliare și mandibulare Reflexele conjunctivale și corneene sunt examinate atingând ușor o fâșie de hârtie sau o bucată de bumbac de conjunctivă sau cornee (Fig ) În mod normal, în același timp, pleoapele se închid (arc reflexul se închide prin nervii V și VII), deși reflexul conjunctival poate fi absent la persoanele sănătoase Reflexul supraciliar este cauzat de o lovitură a ciocanului pe puntea nasului sau arcul supraciliar, în timp ce pleoapele se închid Reflexul mandibular este examinat prin lovirea bărbiei cu un ciocan cu gura ușor deschisă: în mod normal, maxilarele se închid ca urmare a contracției mușchilor masticatori (arcul reflexului include fibrele senzoriale și motorii ale nervului V) Orez Inducerea reflexului corneean Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Pentru a studia funcția motrică, se determină dacă deplasarea maxilarului inferior are loc atunci când gura este deschisă Apoi examinatorul își pune palmele pe mușchii temporali și masticatori în succesiune și îi cere pacientului să-și strângă și să-și desprindă dinții de mai multe ori, notând gradul de tensiune musculară pe ambele părți Simptome de deteriorare Afectarea nucleului tractului spinal al nervului trigemen se manifestă printr-o tulburare a sensibilității suprafeței de tip segmentar (în zonele Zelder) menținând în același timp o vibrație profundă (senzație de presiune) Dacă părțile caudale ale nucleului sunt afectate, anestezia are loc pe suprafața laterală a feței, trecând de la frunte la auriculă și bărbie, iar dacă partea bucală este afectată, banda de anestezie captează zona feței localizată aproape de linia mediană (frunte, nas, buze) Când rădăcina nervului trigemen este deteriorată (în zona de la ieșirea de pe punte la nodul semilunar), există o încălcare a sensibilității superficiale și profunde în zona de inervație a tuturor celor trei ramuri ale nervului trigemen (periferic sau leziune de tip neuritic) Simptome similare se observă cu înfrângerea nodului semilunar, în timp ce pot apărea erupții herpetice Implicarea în procesul patologic al ramurilor individuale ale nervului trigemen se manifestă printr-o tulburare a sensibilității în zona de inervație a acestora Dacă ramura I are de suferit, reflexele conjunctivale, corneene și supraciliare cad Odată cu înfrângerea ramului III, reflexul mandibular cade, este posibilă o scădere a sensibilității gustative în / anterioare ale limbii părții corespunzătoare Iritația nervului trigemen sau a ramurilor sale este însoțită de dureri paroxistice intense în zona de inervație corespunzătoare (nevralgie de trigemen) Pe pielea feței, membranele mucoase ale cavităților nazale și bucale, sunt detectate puncte de declanșare, atingerea care provoacă o descărcare de durere Palparea punctelor de ieșire ale nervului la suprafața feței este dureroasă Ramurile nervului trigemen se anastomozează cu nervii facial, glosofaringian și vag și conțin fibre simpatice Cu procese inflamatorii la nivelul nervului facial, durerea apare în jumătatea corespunzătoare a feței, cel mai adesea în zona urechii, în spatele procesului mastoid, mai rar în frunte, în buzele superioare și inferioare și maxilarul inferior Când nervul glosofaringian este iritat, durerea se extinde de la rădăcina limbii până la vârful acesteia Înfrângerea fibrelor motorii ale ramurii a III-a sau nucleului motor duce la dezvoltarea parezei sau paraliziei mușchilor din partea focarului nervi cranieni Există atrofie a mușchilor masticatori și temporali, slăbiciune a acestora, deviație a maxilarului inferior la deschiderea gurii spre mușchii paretici Cu o leziune bilaterală, maxilarul inferior se lasă Când neuronii motori ai nervului trigemen sunt iritați, se dezvoltă tensiunea tonică a mușchilor masticatori (trismus) Mușchii de mestecat sunt atât de încordați încât este imposibil să deschideți fălcile Trismusul poate apărea atunci când centrii mușchilor masticatori din cortexul cerebral și căile care vin din ei sunt iritați În același timp, aportul alimentar este perturbat sau complet imposibil, vorbirea este tulburată și există tulburări respiratorii Datorită inervației corticale bilaterale a nucleilor motori ai nervului trigemen, tulburările de masticație nu apar cu afectarea unilaterală a neuronilor centrali Nervul facial - n Facialis (VII pereche) Nervul facial (fig ) este un nerv mixt Contine fibre motorii, parasimpatice si senzoriale, ultimele doua tipuri de fibre sunt izolate ca nerv intermediar Partea motorie a nervului facial asigură inervația tuturor mușchilor faciali, mușchilor auriculei, craniului, burtei posterioare a mușchiului digastric, mușchiului stapediu și mușchiului subcutanat al gâtului Neuronii centrali sunt reprezentați de celulele cortexului treimii inferioare a girusului precentral, ai căror axoni, ca parte a căii corticonucleare, trec prin coroana radiantă, capsula internă, picioarele creierului și sunt trimiși către puntea creierului la nucleul nervului facial Partea inferioară a nucleului și, în consecință, partea inferioară a mușchilor mimici sunt conectate numai cu cortexul emisferei opuse, în timp ce partea superioară a nucleului (și partea superioară a mușchilor mimici) are o reprezentare corticală bilaterală Neuronii motori periferici sunt localizați în nucleul nervului facial, situat în partea inferioară a ventriculului IV al creierului Axonii neuronilor periferici formează rădăcina nervului facial, care, împreună cu rădăcina nervului intermediar, iese din puțul creierului între marginea posterioară a puțului și măslina medulei oblongate În plus, ambii nervi intră în deschiderea auditivă internă și intră în canalul nervului facial (canalul uterin) al piramidei osului temporal În canal, nervii formează un trunchi comun, făcând două ture corespunzătoare coturilor canalului În genunchiul canalului, se formează genunchiul nervului facial, unde se află nodul genunchiului - ganglion genicule După a doua viraj, nervul este situat în spatele cavității urechii medii și iese din canal prin stilo- Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez nervul facial - nucleul unei singure căi; - nucleul salivar superior; - nucleul nervului facial; - genunchiul (intern) al nervului facial; - nervul intermediar; - ansamblu genunchi; - nervul pietros profund; - artera carotidă internă; - nodul pterigopalatin; - nodul urechii; - nervul lingual; - coarda de tobe; - nervul stapedial și mușchiul stapedial; - plexul timpanic; - nervul genunchi-timpan; - genunchiul (extern) al nervului facial; - ramuri temporale; - burta frontală a muşchiului occipital-frontal; - încrețirea mușchilor sprâncenei; - mușchi circular al ochilor; - muşchiul mândrilor; - un mușchi zigomatic mare; - mușchiul zigomatic mic; - mușchi care ridică buza superioară; - mușchi care ridică buza superioară și aripa nasului; , - mușchiul nazal; - un mușchi care ridică colțul gurii; - muşchiul care coboară septul nazal; - mușchiul incisiv superior; - mușchi circular al gurii; - mușchiul incisiv inferior; - mușchiul bucal; - coborârea mușchilor buzei inferioare; - mușchiul bărbiei; - mușchi care coboară colțul gurii; - mușchiul râsului; - mușchiul subcutanat al gâtului; - ramuri zigomatice; - glanda sublinguala; - ramura cervicală; - nodul submandibular; - nervul urechii posterioare; - muschiul stilohioidian; - burta posterioară a muşchiului digastric; - deschidere stilomastoidiană; - burta occipitală a muşchiului occipital-frontal; - mușchii urechii superioare și posterioare Fibrele motorii sunt prezentate în roșu, fibrele senzoriale în albastru și fibrele parasimpatice în verde nervi cranieni foramenul ovoid, care intră în glanda salivară parotidă În ea, este împărțit în - ramuri primare, formând așa-numita picior de corb mare, de unde fibrele nervoase sunt trimise către mușchii feței Există conexiuni ale nervului facial cu nervii trigemen, glosofaringieni, laringieni superiori În canalul facial, trei ramuri pleacă din nervul facial Nervul mare pietros (l petrosus major) conține fibre parasimpatice cu originea în nucleul lacrimal al trunchiului cerebral Nervul pornește direct de la nodul genunchiului, pe baza exterioară a craniului se conectează cu nervul pietros profund (o ramură a plexului simpatic al arterei carotide interne) și formează nervul canalului pterigoidian, care intră în canalul pterigopalatin și ajunge la nodul pterigopalatin Nervul mare pietros inervează glanda lacrimală După o întrerupere a ganglionului pterigopalatin, fibrele merg ca parte a nervilor maxilari și ulteriori zigomatici, se anastomozează cu nervul lacrimal (o ramură a nervului trigemen), inervând glanda lacrimală Nervul stapedial (l stapedius) pătrunde în cavitatea timpanică și inervează mușchiul stapedial Odată cu tensiunea acestui mușchi, se creează condiții pentru cea mai bună audibilitate Coarda tobei (chorda tympani) conține fibre senzitive (gustative) și vegetative Celulele senzoriale sunt situate în nucleul căii solitare (n tractus solitarius) a trunchiului cerebral (comun cu nervul glosofaringian), celulele vegetative sunt situate în nucleul salivar superior Coarda timpanică se separă de nervul facial în partea inferioară a canalului facial, intră în cavitatea timpanică și iese prin fisura pietroso-timpanică la baza craniului Fibrele sensibile, combinate cu nervul lingual (o ramură a nervului trigemen), asigură sensibilitatea gustativă în / anterioare ale limbii Fibrele salivare secretoare sunt întrerupte în ganglionii parasimpatici submandibulari și sublinguali și asigură inervația glandelor salivare submandibulare și sublinguale Metodologia de cercetare Determină practic starea de inervație a mușchilor mimici ai feței Se evaluează simetria pliurilor frontale, a fisurilor palpebrale, severitatea pliurilor nazolabiale și a colțurilor gurii Se folosesc teste funcționale: pacientului i se cere să-și încrețe fruntea, să-și dezvelească dinții, să-și umfle obrajii, să fluiere; la efectuarea acestor acțiuni, se dezvăluie slăbiciunea mușchilor mimici Pentru a clarifica natura și severitatea parezei, se utilizează electromiografia și electroneurografia Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Sensibilitatea gustativă este examinată în / anterioare ale limbii, de obicei dulce și acru, pentru care se aplică câte o picătură dintr-o soluție de zahăr sau suc de lămâie pe fiecare jumătate a limbii cu o baghetă de sticlă (pipetă, bucată de hârtie) După fiecare test, pacientul trebuie să-și clătească bine gura cu apă Simptome de deteriorare Odată cu afectarea părții motorii a nervului facial, se dezvoltă paralizia periferică a mușchilor faciali (prosoplegie) (Fig ) Întreaga jumătate a feței afectate este nemișcată, ca o mască, pliurile frunții și pliurile nazolabiale sunt netezite, fisura palpebrală este extinsă, ochiul nu se închide (lagoftalmie - ochiul iepurelui), colțul gurii este coborât Când încercați să închideți ochiul, globul ocular se întoarce în sus (fenomenul lui Bell) Frecvența clipirii spontane pe partea laterală a parezei este mai mică Cu ochii închiși pe partea afectată, vibrația pleoapelor este redusă sau absentă, ceea ce este determinat de o atingere ușoară a degetelor pe pleoapele închise la colțurile exterioare ale ochiului Dezvăluit simptom al genelor: din cauza parezei moderat pronuntate cu ochii inchisi cat mai mult posibil, genele de pe marginea leziunii sunt mai bine vizibile decat de cele sanatoase (din cauza inchiderii insuficiente a muschiului circular al ochiului) Ca urmare a paraliziei mușchiului circular al ochiului și a potrivirii insuficiente a pleoapei inferioare la globul ocular, nu se formează un spațiu capilar între pleoapa inferioară și membrana mucoasă a ochiului, ceea ce face dificilă Orez Leziunea nervului facial stâng periferic nu există o progresie a lacrimii către canalul lacrimal și poate fi însoțită de lacrimare Iritația constantă a conjunctivei și corneei cu fluxul de aer și praf duce la dezvoltarea fenomenelor inflamatorii - conjunctivită și keratită Tabloul clinic al afectarii nervului facial poate varia în funcție de localizarea procesului patologic Când nucleul motor al nervului facial este deteriorat (de exemplu, cu forma de punte a poliomielitei), apare paralizia izolată a mușchilor faciali Cu un volum semnificativ nervi cranieni focalizarea patologică în proces poate fi implicată într-o cale piramidală din apropiere Pe lângă paralizia mușchilor faciali, există o paralizie centrală (pareza) a membrelor părții opuse (sindromul Miyar-Gubler) Cu afectarea simultană a nucleului nervului abducens, apare și strabismul convergent pe partea leziunii sau paralizia privirii spre focar (sindromul Fauville) Dacă, în același timp, căile senzoriale de la nivelul nucleului suferă, atunci hemianestezia se dezvoltă pe partea opusă Înfrângerea nervului mare pietros este însoțită de o încălcare a lacrimării, care duce la uscarea membranelor globului ocular (xeroftalmie) În cazurile severe de secreție lacrimală afectată, se pot dezvolta episclerită și keratită Iritația nervului mare pietros este însoțită de lacrimare excesivă Când funcția nervului stapedial este afectată, apare paralizia mușchiului stapedial, în urma căreia percepția tuturor sunetelor devine ascuțită, provocând senzații dureroase, neplăcute (hiperacuzie) Din cauza deteriorării coardei tobei, sensibilitatea gustativă se pierde (ageuzie) sau se reduce (hipogeuzie) Semnificativ mai puțin frecventă este hipergeuzia - o creștere a sensibilității gustative sau parageuzia - perversia acesteia Procesul patologic din regiunea unghiului cerebelopontin, unde nervul facial iese din trunchiul cerebral, se manifestă prin prosoplegie în combinație cu simptome de afectare auditivă (pierderea auzului sau surditate) și nervii trigemen Un astfel de tablou clinic se observă cu neurom acustic, procese inflamatorii în această zonă (arahnoidita unghiului cerebelopontin) În legătură cu încălcarea conducerii impulsurilor de-a lungul fibrelor nervului intermediar, apar ochi uscați (xeroftalmie), sensibilitatea gustativă se pierde în / anterioare ale limbii pe partea laterală a leziunii În acest caz, ar trebui să se dezvolte xerostomia (uscăciune în cavitatea bucală), dar datorită faptului că alte glande salivare funcționează de obicei, uscăciunea în cavitatea bucală nu este observată De asemenea, nu există hiperacuză, ceea ce teoretic ar trebui să fie, dar din cauza unei leziuni combinate a nervului auditiv, aceasta nu este detectată Afectarea nervului din canalul facial până la genunchi deasupra originii nervului mare pietros duce simultan cu paralizia mimică la uscarea mucoaselor oculare, scăderea gustului și hiperacuză Dacă nervul este afectat după originea nervilor mari pietroși și stapediali, dar deasupra originii fluxului timpanic Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore ny, atunci se determină prosoplegie, lacrimare și tulburări ale gustului Cu afectarea perechii VII în canalul osos sub scurgerea șirului timpanic sau la ieșirea din foramenul stilomastoid, apare doar paralizia mimică cu lacrimare (din cauza iritației membranelor mucoase ale ochiului cu închiderea incompletă a pleoapelor) Cu afectarea căii cortical-nucleare, care transportă fibrele din zona motorie a cortexului până la nucleul motor al nervului facial, paralizia mușchilor faciali apare numai în jumătatea inferioară a feței pe partea opusă leziunii Netezimea pliurilor nazolabiale, tulburările de rânjet, umflarea obrajilor se dezvăluie cu capacitatea de a închide ochii și de a încreți fruntea Hemiplegia (sau hemipareza) apare adesea pe această parte Nervul vestibulocohlear - n vestibulocohlear (VIII pereche) Nervul vestibulocohlear este format din două rădăcini: inferior - cohlear și superior - vestibular (Fig ) Combină două părți diferite din punct de vedere funcțional Partea cohleară (pars cochlearis), ca pur sensibilă, auditivă, provine din nodul spirală (gangl spirale cochleae), care se află în cohleea labirintului (Fig ) Dendritele celulelor acestui nod merg la celulele paroase ale organului spiralat (Corti), care sunt receptori auditivi Axonii celulelor ganglionare circulă în canalul auditiv intern împreună cu partea vestibulară a nervului și pe o distanță scurtă de porus acusticus internus, lângă nervul facial După părăsirea piramidei osului temporal, nervul intră în trunchiul cerebral în regiunea superioară a medulei oblongate și în partea inferioară a podului Fibrele părții cohleare se termină în nucleii cohleari anterior și posterior Majoritatea axonilor neuronilor nucleului anterior trec pe partea opusă a podului și se termină în corpul superior măslin și trapez, o parte mai mică se apropie de aceleași formațiuni ale părții sale Axonii celulelor măslinei superioare și nucleul corpului trapez formează o ansă laterală care se ridică și se termină în tuberculul inferior al acoperișului mezencefalului și în corpul geniculat medial Nucleul posterior trimite fibre ca parte a așa-numitelor benzi auditive care merg de-a lungul fundului ventriculului IV până la linia mediană, unde se scufundă adânc și merg în partea opusă, se unesc buclei laterale, împreună cu care se ridică și se termină în tuberculul inferior al acoperișului mezencefalului O parte din fibrele din nucleul posterior este direcționată nervi cranieni Orez Nervul vestibulocohlear - măsline; - corp trapez; - nuclei vestibulari; - nucleul cohlear posterior; - nucleul cohlear anterior; - rădăcina vestibulară; - rădăcină cohleară; - deschidere auditivă internă; - nervul intermediar; - nervul facial; - ansamblu genunchi; - partea cohleară; - partea vestibulară; - nodul vestibular; - ampula membranoasă anterioară; - ampula membranoasă laterală; - geanta eliptica; - ampula membranoasă posterioară; - geanta sferica; - canalul cohlear Orez Partea cohleară a tractului vestibulocohlear Căile analizorului auditiv - fibre provenite de la receptorii cohleei; - nodul cohlear (spiral); - nucleul cohlear posterior; - nucleul cohlear anterior; - miez superior de măsline; - corp trapez; - benzi pentru creier; - peduncul cerebelos inferior; - peduncul cerebelos superior; - peduncul cerebelos mijlociu; - ramuri la vermisul cerebelos; - formatiune reticulara; - bucla laterala; - tuberculul inferior; - corp pineal; - tuberculul superior; - corp geniculat medial; - cortexul cerebral (girus temporal superior) Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore lyatsya în bucla laterală a părții sale Din celulele corpului geniculat medial, axonii trec ca parte a piciorului posterior al capsulei interne și se termină în cortexul cerebral, în partea mijlocie a circumvoluției temporale superioare (girusul lui Geschl) Este important ca receptorii auditivi să fie asociați cu reprezentarea corticală a ambelor emisfere Metodologia de cercetare Prin chestionare, ei află dacă pacientul are o pierdere a auzului sau, dimpotrivă, o creștere a percepției sunetelor, țiuit, tinitus, halucinații auditive Pentru o evaluare aproximativă a auzului, ei șoptesc cuvinte care sunt percepute în mod normal de la o distanță de m Fiecare ureche este examinată pe rând Informații mai precise sunt furnizate de cercetările instrumentale (audiometrie, înregistrarea potențialelor evocate acustice) Simptome de deteriorare Datorită intersecției repetate a conductoarelor auditive, ambele aparate periferice de percepere a sunetului sunt conectate cu ambele emisfere ale creierului, prin urmare, deteriorarea conductorilor auditivi deasupra nucleilor auditivi anterior și posterior nu provoacă prolaps auditiv Cu afectarea aparatului auditiv receptor, a părții cohleare a nervului și a nucleilor acestuia, este posibilă pierderea auzului (hipacuzie) sau pierderea completă a acestuia (anacuzie) În acest caz, pot fi observate simptome de iritație (senzație de zgomot, șuierat, bâzâit, cod etc ) Leziunea poate fi fie unilaterală, fie bilaterală Când cortexul lobului temporal al creierului este iritat (de exemplu, cu tumori), pot apărea halucinații auditive Partea vestibulară (pars vestibularis) Primii neuroni (Fig ) sunt localizați în nodul vestibul, situat în profunzimea canalului auditiv intern Dendritele celulelor ganglionare se termină cu receptori în labirint: în ampulele canalelor semicirculare și în doi saci membranosi Axonii celulelor nodului vestibular formează partea vestibulară a nervului, care părăsește osul temporal prin deschiderea auditivă internă, intră în trunchiul cerebral în unghiul cerebelopontin și se termină în nuclei vestibulari (al doilea neuroni) Nucleii vestibulari sunt localizați în partea laterală a fundului ventriculului IV - de la partea inferioară a punții până la mijlocul medulei oblongate Acestea sunt nucleii vestibulari lateral (Deiters), medial (Schwalbe), superior (Bekhterev) și inferior (Roller) Din celulele nucleului vestibular lateral începe calea predvernospinală, care pe partea sa ca parte a anterioarei nervi cranieni natika măduvei spinării se apropie de celulele coarnelor anterioare Nucleii lui Bekhterev, Schwalbe și Roller au conexiuni cu fascicul longitudinal medial, datorită căruia se realizează legătura dintre analizatorul vestibular și sistemul de inervație a privirii Prin nucleele lui Bekhterev și Schwalbe se realizează conexiuni între aparatul vestibular și cerebel În plus, există legături între nucleii vestibulari și formarea reticulară a trunchiului cerebral, nucleul posterior al nervului vag Axonii neuronilor nucleilor vestibulari transmit impulsuri către talamus, sistemul extrapiramidal și se termină în cortexul lobilor temporali ai creierului mare în apropierea zonei de proiecție auditivă Metodologia de cercetare La examinarea aparatului vestibular, ei află dacă pacientul are amețeli, cum schimbarea poziției capului, ridicarea în picioare afectează amețelile Pentru a identifica nistagmusul la un pacient, privirea acestuia este fixată pe malleus, iar malleusul este mutat în lateral sau în sus și în jos Pentru a studia aparatul vestibular, se utilizează un test de rotație pe un scaun special, un test caloric etc Simptome de deteriorare Înfrângerea aparatului vestibular: labirintul, partea vestibulară a nervului VIII și nucleele acestuia - duce la apariția amețelii, nistagmusului și tulburării de coordonare Orez Partea vestibulară a nervului vestibulocohlear Căi de conducere ale analizorului vestibular: I - traseul pre-uşă-spinal; - canale semicirculare; - nodul vestibular; - radacina vestibulara; - nucleul vestibular inferior; - nucleul vestibular medial; - nucleul vestibular lateral; - nucleul vestibular superior; - miezul cortului cerebelului; IO - nucleul dintat al cerebelului; - fascicul longitudinal medial; - miezul nervului abducens; - formatiune reticulara; - peduncul cerebelos superior; - miez roșu; - nucleul nervului oculomotor; - nucleul lui Darkshevich; - miez lenticular; -talamus; - scoarța cerebrală (lobul parietal); - cortexul cerebral (lobul temporal) Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore națiunea mișcărilor Cu amețeli, pacientul are o falsă senzație de deplasare sau rotație a propriului corp și a obiectelor din jur Adesea, amețelile apar paroxistice, ajung la un grad foarte puternic, pot fi însoțite de greață, vărsături În timpul amețelilor severe, pacientul stă întins cu ochii închiși, temându-se să se miște, deoarece chiar și o mișcare ușoară a capului crește amețeala Trebuie amintit că, sub amețeli, pacienții descriu adesea diverse senzații, așa că este necesar să se afle dacă există amețeli sistemice (vestibulare) sau nesistemice sub forma unei senzații de scufundare, instabilitate, aproape de leșin și, așa cum o regulă, care nu este asociată cu leziuni ale analizorului vestibular Nistagmusul în patologia analizorului vestibular este de obicei detectat atunci când se privește în lateral, rareori nistagmusul este exprimat când se privește direct, ambii globi oculari sunt implicați în mișcări, deși este posibil și nistagmusul monocular În funcție de direcție, se disting nistagmus orizontal, rotativ și vertical Iritarea părții vestibulare a nervului VIII și a nucleilor acestuia provoacă nistagmus în aceeași direcție Oprirea aparatului vestibular duce la nistagmus în direcția opusă Înfrângerea aparatului vestibular este însoțită de dezordonarea mișcărilor (ataxie vestibulară), o scădere a tonusului muscular Mersul devine tremurător, pacientul deviază spre labirintul afectat În această direcție, el cade adesea Nervul glosofaringian - n glosofaringian (IX pereche) Nervul glosofaringian contine patru tipuri de fibre: senzoriale, motorii, gustative si secretoare (Fig ) Ei părăsesc cavitatea craniană ca parte a unui trunchi comun prin foramenul jugular (f jugulare) Partea sensibilă a nervului glosofaringian, care oferă sensibilitate la durere, include un lanț de trei neuroni Celulele primilor neuroni sunt situate în nodurile superioare și inferioare ale nervului glosofaringian, situate în regiunea foramenului jugular Dendritele acestor celule sunt trimise la periferie, unde se termină la receptorii treimii posterioare a limbii, palatul moale, faringe, faringe, suprafața anterioară a epiglotei, tubul auditiv și cavitatea timpanică, iar axonii intră în medulară oblongata în şanţul posterolateral din spatele măslinei, unde se termină la n sensorius Axonii celui de-al doilea neuron situat în nucleu trec în partea opusă, nervi cranieni Orez Nervul glosofaringian I - nucleul unei singure căi; - miez dublu; - nucleul salivar inferior; - deschidere jugulară; - nodul superior al nervului glosofaringian; - nodul inferior al acestui nerv; - ramura de legătură cu ramura urechii a nervului vag; - nodul inferior al nervului vag; - nodul simpatic cervical superior; - corpuri mici ale sinusului carotidian; - sinusul si plexul carotidian; - artera carotidă comună; - ramura sinusală; - nervul timpanic; - nervul facial; - nervul genunchi-timpan; - un nerv mare pietros; - nodul pterigopalatin; - nodul urechii; - glanda parotidă; - nerv pietros mic; - tub auditiv; - nervul pietros profund; - artera carotidă internă; - nervii carotido-timpanici; - mușchiul stiloid; - ramura de legătură cu nervul facial; - muschiul stilo-faringian; - ramuri vasomotorii simpatice; - ramuri motorii ale nervului vag; - plexul faringian; - fibre la mușchii și membrana mucoasă a faringelui și palatul moale; - ramuri sensibile la palatul moale și amigdale; - gustul și fibrele senzoriale până la treimea posterioară a limbii; VII, IX, X - nervii cranieni Fibrele motorii sunt marcate cu roșu, fibrele senzoriale cu albastru, fibrele parasimpatice cu verde și fibrele simpatice cu violet Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore ia o direcție ascendentă, unesc fibrele neuronilor secunde ai căilor senzoriale comune și, împreună cu acestea, se termină în talamus Axonii neuronilor al treilea își au originea în celulele talamusului, trec prin treimea posterioară a pediculului posterior al capsulei interne și merg la cortexul girusului postcentral inferior Fibrele senzoriale ale nervului glosofaringian, care conduc senzațiile gustative din treimea posterioară a limbii, sunt dendrite ale celulelor ganglionului inferior al acestui nerv, ale căror axoni intră în nucleul căii solitare (comune cu șirul timpanic) ) Din nucleul căii solitare începe al doilea neuron, al cărui axon formează o cruce, făcând parte din bucla medială, și se termină în nucleii ventral și medial ai talamusului Fibrele celui de-al treilea neuron provin din nucleii talamusului, transmitând informații despre gust către cortexul cerebral (operculum temporale gyri parahippocampalis) Calea motorie a perechii IX este formată din doi neuroni Primul neuron este reprezentat de celulele părții inferioare a girusului precentral, ale căror axoni trec ca parte a căilor cortico-nucleare și se termină la nucleul dublu al părților proprii și opuse Din nucleul dublu (al doilea neuron), în comun cu nervul vag, pleacă fibre care inervează mușchiul stilo-faringian, care ridică partea superioară a faringelui în timpul deglutiției Fibrele parasimpatice pornesc din hipotalamusul anterior și se termină la nucleul salivar inferior (comun cu nervul mare pietros), din care fibrele nervului glosofaringian trec într-una dintre ramurile sale mari - nervul timpanic, formând plexul nervos timpanic în cavitatea timpanică împreună cu ramurile simpatice În plus, fibrele intră în nodul urechii, iar fibrele postganglionare merg ca parte a ramurii de legătură cu nervul urechi-temporal și inervează glanda parotidă Simptome de deteriorare Când nervul glosofaringian este afectat, se observă tulburări ale gustului în treimea posterioară a limbii (hipogeuzie sau ageuzie), pierderea sensibilității în jumătatea superioară a faringelui Tulburările funcţiei motorii nu sunt exprimate clinic din cauza rolului funcţional nesemnificativ al muşchiului stilo-faringian Iritarea zonei de proiecție corticală în structurile profunde ale lobului temporal duce la apariția unor senzații de gust false (parageuzie) Uneori pot fi prevestitori ai unei crize de epilepsie (aura) Iritația nervului IX provoacă durere la rădăcina limbii sau amigdalei, răspândindu-se la cortina palatină, gât, canalul urechii nervi cranieni Nervul vag - n vag (pereche X) Nervul vag conține fibre senzitive, motorii și autonome (Fig ), iese din cavitatea craniană prin foramenul jugular (f jugulare) Primii neuroni ai părții sensibile sunt reprezentați de celule pseudo-unipolare, ale căror grupuri formează nodurile superioare și inferioare ale nervului vag, situate în regiunea foramenului jugular Dendritele acestor celule pseudo-unipolare sunt trimise la periferie și se termină la receptorii durei mater ai fosei craniene posterioare, peretele posterior al canalului auditiv extern și o parte a pielii auriculei, membrana mucoasă a faringe, laringe, trahee superioară și organe interne Procesele centrale ale celulelor pseudounipolare sunt trimise la medular oblongata la nucleul senzitiv al căii solitare și sunt întrerupte în aceasta (al doilea neuron) Axonii celui de-al doilea neuron se termină în talamus (al treilea neuron) Din talamus, prin capsula internă, fibrele sunt trimise către cortexul girusului postcentral Fibrele motorii (primul neuron) merg de la cortexul girusului precentral la nucleul dublu (n ambiguu) al ambelor părți În nucleu există celule ale celui de-al doilea neuron, ai căror axoni sunt direcționați către mușchii striați ai faringelui, palatului moale, laringelui, epiglotei și esofagului superior Fibrele autonome (parasimpatice) pornesc de la nucleii hipotalamusului anterior și merg la nucleul dorsal autonom, iar de la acesta la mușchiul inimii, țesutul muscular neted al vaselor de sânge și organelor interne Impulsurile care circulă prin aceste fibre încetinesc bătăile inimii, dilată vasele de sânge, îngustează bronhiile și măresc motilitatea intestinală Fibrele simpatice postganglionare din celulele ganglionilor simpatici paravertebrali intră, de asemenea, în nervul vag și se răspândesc de-a lungul ramurilor nervului vag către inimă, vasele de sânge și organele interne Metodologia de cercetare Perechile IX și X de nervi cranieni au nuclei comuni separati care sunt încorporați în medula oblongata, deci sunt examinați simultan Determinați sonoritatea vocii (fonație), care poate fi slăbită (disfonie) sau complet absentă (afonie); concomitent se verifică puritatea pronunției sunetelor (articulare) Ei examinează palatul și uvula, determină dacă există o cădere a palatului moale, dacă uvula este situată simetric Pentru a determina contracția palatului moale, subiectului i se cere să pronunțe sunetul "e" cu gura larg deschisă Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Nervul vag - nucleul unei singure căi; - nucleul tractului spinal al nervului trigemen; - miez dublu; - nucleul posterior al nervului vag; - rădăcinile spinale ale nervului accesoriu; - ramura meningeală (până la fosa craniană posterioară); - ramura urechii (la suprafata posterioara a auriculului si la canalul auditiv extern); - nodul simpatic cervical superior; - plexul faringian; - un muschi care ridica cortina palatina; - mușchiul limbii; - muschiul palatofaringian; - muschi palatino-lingual; - muschiul tubal-faringian; - constrictor superior al faringelui; - ramuri sensibile la membrana mucoasă a părții inferioare a faringelui; - nervul laringian superior; - mușchiul sternocleidomastoidian; - mușchiul trapez; - nervul laringian inferior; - constrictor inferior al faringelui; - mușchiul cricotiroidian; - muschii aritenoizi; - mușchiul aritenoid tiroidian; - muschiul cricoaritenoid lateral; - mușchiul cricoaritenoid posterior; - esofag; - artera subclavia dreapta; - nervul laringian recurent; - nervii cardiaci toracici; - plexul cardiac; - nervul vag stâng; -arcada aortei; -diafragma; - plexul esofagian; - plexul celiac; - ficat; - vezica biliara; - rinichiul drept; - intestin subțire; - rinichiul stâng; - pancreas; - splină; - stomac; VII, IX, X, XI, XII - nervii cranieni Fibrele motorii sunt prezentate în roșu, fibrele senzoriale în albastru și fibrele parasimpatice în verde nervi cranieni gură Atingând cortina palatină și peretele din spate al faringelui cu o spatulă, se pot examina reflexele palatine și faringiene Trebuie avut în vedere că o scădere bilaterală a reflexelor poate să apară în mod normal Scăderea sau absența lor, pe de o parte, este un indicator al înfrângerii perechilor IX și X Pentru a evalua funcția de deglutiție, li se cere să ia o înghițitură de apă În încălcarea deglutiției (disfagie), pacientul se sufocă la prima înghițitură Examinați senzația de gust în treimea din spate a limbii Odată cu înfrângerea perechii IX, se pierde senzația de amar și sărat în treimea posterioară a limbii, precum și sensibilitatea membranei mucoase a faringelui superior Pentru a determina starea corzilor vocale, se folosește laringoscopia Simptome de deteriorare Cu afectarea neuronului motor periferic al nervului, înghițirea este perturbată din cauza paraliziei mușchilor faringelui și esofagului Mâncarea lichidă intră în nas ca urmare a paraliziei mușchilor palatini (disfagie), al cărei efect principal este, în mod normal, de a separa cavitatea nazală și cavitatea bucală și faringe Inspecția faringelui vă permite să stabiliți căderea palatului moale pe partea afectată, ceea ce determină tonul nazal al vocii Un simptom la fel de comun ar trebui considerat paralizie a corzilor vocale, provocând disfonie - vocea devine răgușită Cu leziuni bilaterale, sunt posibile afonie și sufocare Vorbirea devine neclară, neinteligibilă (disartrie) Simptomele afectării nervului vag includ o tulburare a activității inimii: o accelerare a pulsului (tahicardie) și, dimpotrivă, atunci când este iritat, o încetinire a pulsului (bradicardie) Trebuie remarcat faptul că, cu o leziune unilaterală a nervului vag, aceste tulburări sunt adesea ușor exprimate Afectarea bilaterală a nervului vag duce la tulburări severe de deglutiție, fonație, respirație și activitate cardiacă Dacă ramurile sensibile ale nervului vag sunt implicate în proces, există o tulburare în sensibilitatea membranei mucoase a laringelui și durere în ea, precum și durere la ureche Nervul accesoriu - p accesoriu (perechea XI) Nervul accesoriu este motor (Fig ), este compus din părțile vag și spinale Calea motorie este formată din doi neuroni - central și periferic Celulele neuronului central sunt situate în partea inferioară a girusului precentral Axonii lor trec prin coapsa posterioară a capsulei interne în apropierea genunchiului, intră în trunchiul cerebral, puntea, medula oblongata, unde o parte mai mică a fibrelor se termină în partea caudală a motorului Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez nervul accesoriu - rădăcinile coloanei vertebrale (partea coloanei vertebrale); - rădăcini craniene (partea rătăcitoare); - un trunchi al unui nerv suplimentar; - deschidere jugulară; - o parte internă a unui nerv suplimentar; - nodul inferior al nervului vag; - ramură exterioară; - mușchiul sternocleidomastoidian; - mușchiul trapez Fibrele motorii sunt marcate cu roșu, fibrele senzoriale cu albastru, iar fibrele vegetative cu verde picior dublu nucleu al nervului vag Majoritatea fibrelor coboară în măduva spinării, terminându-se în partea dorsolaterală a coarnelor anterioare la nivelul Cj-Cv a părților proprii și opuse, adică nucleii nervului accesoriu au inervaţie corticale bilaterală Un neuron periferic este format dintr-o porțiune dorsală care iese din măduva spinării și o porțiune vagă care iese din medula oblongata Fibrele coloanei vertebrale ies din celulele coarnelor anterioare la nivelul segmentelor C-CIV, formează un trunchi comun, care pătrunde în cavitatea craniană prin foramen magnum, unde se conectează cu rădăcinile craniene din partea caudală a dublu nucleu al nervului vag, formând împreună trunchiul nervului accesoriu După ce părăsește cavitatea craniană prin foramenul jugular, nervul accesoriu se împarte în două ramuri: cea internă, care trece în trunchiul nervului vag, apoi în nervul laringian inferior, și cea externă, care inervează muşchii sternocleidomastoidian şi trapez Metodologia de cercetare După examinarea și palparea mușchilor inervați de nervul accesoriu, pacientul este rugat să întoarcă capul mai întâi într-o direcție și apoi în cealaltă direcție, ridicați umerii și brațul deasupra nivelului orizontal, aduceți omoplații împreună Pentru a identifica pareza musculară, examinatorul rezistă acestor mișcări În acest scop, capul pacientului este ținut de bărbie, iar examinatorul își pune mâinile pe umeri În timp ce ridică umerii, examinatorul îi ține cu efort nervi cranieni Simptome de deteriorare Cu o leziune unilaterală a nervului accesoriu, capul este deviat spre partea afectată Întoarcerea capului spre partea sănătoasă este puternic limitată, ridicarea umerilor (ridicarea din umeri) este dificilă În plus, există atrofie a mușchilor sternocleidomastoidian și trapez Cu afectarea bilaterală a nervului accesoriu, capul este înclinat înapoi, în timp ce întoarcerea capului la dreapta sau la stânga este imposibilă Leziunea supranucleară unilaterală nu se manifestă clinic de obicei datorită conexiunilor corticonucleare bilaterale În caz de iritare a perechii XI, apare un spasm tonic al muşchilor inervaţi de acest nerv Se dezvoltă torticolis spastic: capul este întors spre mușchiul afectat Cu convulsii clonice bilaterale ale mușchiului sternocleidomastoidian, apare hiperkinezia cu mișcări din cap ale capului Nervul hioid - p hipoglos (para XII) Nervul hipoglos este predominant motor (Fig ) Conține ramuri din nervul lingual, care au fibre senzoriale Calea motorie este formată din doi neuroni Neuronul central începe în celulele treimii inferioare a girusului precentral Fibrele care părăsesc aceste celule trec prin genunchiul capsulei interne, prin punte și prin medula oblongata, unde se termină în nucleul părții opuse Neuronul periferic provine din nucleul nervului hipoglos, care este situat în medula oblongata dorsal pe ambele părți ale liniei mediane, în partea inferioară a fosei romboide Fibrele din celulele acestui nucleu sunt direcționate în grosimea medulei oblongata în direcția ventrală și ies din medulla oblongata între piramidă și măsline Iese din cavitatea craniană prin deschiderea nervului hipoglos (f nervi hypoglossi) Funcția nervului hipoglos este inervarea mușchilor limbii în sine și a mușchilor care mișcă limba înainte și în jos, în sus și înapoi Dintre toți acești mușchi pentru practica clinică, geniolingualul, care împinge limba înainte și în jos, are o importanță deosebită Nervul hipoglos are conexiuni cu ganglionul simpatic superior si cu ganglionul vag inferior Metodologia de cercetare Pacientului i se propune să scoată limba și, în același timp, monitorizează dacă se abate în lateral, notează dacă există atrofie, zvâcniri fibrilare, tremor La nucleul perechii XII sunt celule din care provin fibre care inervează mușchiul circular al gurii, prin urmare, cu o leziune nucleară a perechii XII, apare subțierea, încrețirea buzelor; pacientul nu poate fluiera Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Nervul hipoglos - nucleul nervului hipoglos; - canal sublingual; - fibre sensibile la meninge; - fibre de legătură cu nodul simpatic cervical superior; - fibre de legătură cu nodul inferior al nervului vag; - nodul simpatic cervical superior; - nodul inferior al nervului vag; - fibre de legătură cu primii doi ganglioni spinali; - artera carotidă internă; - vena jugulara interna; - muşchi awl-lingual; - mușchiul vertical al limbii; - mușchiul longitudinal superior al limbii; - mușchiul transvers al limbii; - mușchiul longitudinal inferior al limbii; - muschi genio-lingual; - muschiul barbie-hioid; - muschiul hioid-lingual; - mușchiul tiroide-hioid; - mușchiul sternohioidian; - mușchiul sternotiroidian; - muschiul abdominal-hioid superior; - burta inferioară a muşchiului scapulo-hioid; - buclă pentru gât; - coloana inferioară; - coloana superioară Fibrele din regiunea bulbară sunt marcate cu roșu, fibrele din colul uterin nervi cranieni Simptome de deteriorare Dacă nucleul sau fibrele care emană din acesta sunt lezate, apare paralizia periferică sau pareza jumătății corespunzătoare a limbii (Fig ) Tonusul și trofismul mușchilor scad, suprafața limbii devine neuniformă, încrețită Dacă celulele nucleului sunt deteriorate, apar convulsii fibrilare La ieșire, limba deviază spre mușchiul afectat datorită faptului că mușchiul geniolingual al părții sănătoase împinge limba înainte și medial Cu afectarea bilaterală a nervului hipoglos, se dezvoltă paralizia limbii (glosoplegie), în timp ce limba este nemișcată, vorbirea este indistinctă (disartrie) sau devine imposibilă (anartrie) Formarea și mișcarea bolusului alimentar este dificilă, ceea ce perturbă aportul alimentar Este foarte important să se diferențieze paralizia centrală și periferică a mușchilor limbii Paralizia centrală a mușchilor limbii apare atunci când calea cortical-nucleară este deteriorată În cazul paraliziei centrale, limba deviază în direcția opusă leziunii (Fig ) De obicei, există pareză (paralizie) a mușchilor membrelor, tot opusă leziunii Cu paralizia periferică, limba deviază spre leziune, există atrofie a mușchilor jumătate a limbii și zvâcniri fibrilare în cazul unei leziuni nucleare Orez Leziune a nervului hipoglos stâng la tipul central Orez Leziunea nervului hipoglos periferic stâng Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore SINDROME BULBARE ŞI PSEUDOBULBARE Înfrângerea combinată a neuronilor motori periferici ai nervilor glosofaringieni, vagi și hipoglos la tipul periferic duce la dezvoltarea așa-numitei paralizii bulbare Apare atunci când nucleii perechilor IX, X și XII de nervi cranieni sunt afectați în medula oblongata sau rădăcinile lor pe baza creierului sau a nervilor înșiși Leziunea poate fi fie unilaterală, fie bilaterală Există paralizie a palatului moale, epiglotă, laringe Vocea capătă un ton nazal, devine surdă și răgușită (disfonie), vorbirea devine neclară (disartrie) sau imposibilă (anartrie), înghițirea este perturbată: alimente lichide intră în nas, laringe (disfagie) La examinare, se evidențiază imobilitatea arcurilor palatine și a corzilor vocale, zvâcnirea fibrilare a mușchilor limbii, atrofia acestora; mobilitatea limbii este limitată, până la glosoplegie În cazurile severe, se observă încălcări ale funcțiilor vitale ale corpului, nu există reflexe faringiene și palatine (respirație și activitate cardiacă) Se observă în scleroza laterală amiotrofică, tulburări circulatorii la nivelul medular oblongata, tumori ale trunchiului cerebral, encefalită stem, siringobulbie, poliencefalomielita, polinevrite, anomalii ale foramenului magnum, fractura bazei craniului Afectarea bilaterală a căilor cortico-nucleare care leagă cortexul cerebral cu nucleii corespunzători ai nervilor cranieni se numește sindrom pseudobulbar și este însoțită de tulburări de deglutiție, fonație și articulație Cu o leziune unilaterală a căilor supranucleare, nu apare nicio disfuncție a nervilor glosofaringieni și vagi din cauza conexiunii corticale bilaterale a nucleilor lor Sindromul pseudobulbar, fiind o paralizie centrală, nu duce la o pierdere a reflexelor tulpinilor asociate cu medula oblongata, spre deosebire de sindromul bulbar Ca și în cazul oricărei paralizii centrale, nu există atrofie musculară și modificări ale excitabilității electrice Pe lângă disfagie, disartria, se exprimă reflexe de automatism oral: nazolabiale (Fig ), labiale (Fig ), proboscis (Fig ), palmar-barbie Marinescu-Radovici (Fig ), precum și plâns și râs violent (Fig ) Se observă o creștere a reflexelor bărbie și faringiene Sindroame bulbare și pseudobulbare Orez Reflexul nazolabial Orez reflex labial Orez reflexul proboscisului Orez Marinescu-Radovici Palmar-Chin Reflex Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore SINDROMAME ALTERNATIVE ÎN LEZIUNILE TUNULUI CEREBRAL Sindromul alternant include leziuni ale nervilor cranieni din partea focarului, în funcție de tipul periferic, ca urmare a implicării nucleelor și rădăcinilor acestora în proces, precum și hemiplegie, adesea în combinație cu hemianestezia extremităților opuse față de accentul Sindromul apare ca urmare a unei leziuni combinate a tractului piramidal și a conductoarelor senzoriale, precum și a nucleilor sau rădăcinilor nervilor cranieni Funcțiile nervilor cranieni sunt perturbate pe partea leziunii, iar tulburările de conducere sunt detectate pe partea opusă În funcție de localizarea leziunii în trunchiul cerebral, sindroamele alternante sunt împărțite în pedunculare (cu afectarea trunchiului cerebral); pontin, sau punte (cu lezarea podului creierului); bulbare (cu afectarea medularului oblongata) Sindroame alternante pedunculare (Fig ) Sindromul Weber - afectarea nervului oculomotor pe partea focală și pareza centrală a mușchilor feței și a limbii (leziune a căii cortical-nucleare) pe partea opusă Sindromul Benedict apare atunci când este localizat în porțiunea medial-dorsală a mezencefalului, manifestat prin afectarea nervului oculomotor din partea focarului, coreoatetoză și tremur intenționat al membrelor opuse Sindromul Claude se manifestă prin afectarea nervului oculomotor pe partea focală și simptome cerebeloase (ataxie, adiadococineză, dismetrie) pe partea opusă Uneori se remarcă disartria și tulburarea de deglutiție Sindroame alternante pontine (punte) (Fig ) Sindromul Miyyar-Gubler apare atunci când partea inferioară a podului este afectată Aceasta este o leziune periferică a nervului facial pe partea laterală a focarului, paralizia centrală a membrelor opuse Sindromul Brissot-Sicard este detectat atunci când celulele nucleului nervului facial sunt iritate sub formă de contracție a mușchilor faciali din partea focarului și hemipareză spastică sau hemiplegie a membrelor opuse Sindromul Fauville include leziuni ale nervilor faciali și abducens (în combinație cu paralizia privirii) pe partea focală și hemiplegie și, uneori, hemianestezie (datorită leziunii ansei mediale) a membrelor opuse Sindromul Raymond-Sestan este o combinație de pareza privirii spre focarul patologic, ataxie și coreoatetoză pe aceeași parte cu hemipareză și hemianestezie pe partea opusă Sindroame alternante în leziunile trunchiului cerebral Orez Amplasarea formațiunilor celulare principale pe o secțiune transversală a mezencefalului la nivelul coliculului superior al cvadrigeminei (schemă) - tuberculul superior; - nucleul nervului oculomotor; - ansa medială; - miez roșu; - substanță neagră; - piciorul creierului; - nervul oculomotor; localizarea leziunii în sindroame Weber ( ), Benedict ( ), Parino ( ) Orez Locația nucleilor nervilor cranieni pe o secțiune transversală în partea inferioară a podului creierului (diagrama) - fascicul longitudinal medial; - nucleul vestibular superior; - miezul nervului abducens; - traseul spinal al nervului trigemen; - nucleul tractului spinal al nervului trigemen; - nucleul nervului facial; - căile cortico-spinale și corticonucleare; localizarea leziunii în sindroamele Raymond-Sestan ( ) și unghiul cerebelopontin ( ); VI, VII, VIII - nervii cranieni Sindroame alternante bulbare (Fig ) Sindromul Jackson determină leziuni periferice ale nervului hipoglos pe partea laterală a leziunii și hemiplegie sau hemipareză la extremitățile părții opuse Sindromul Avellis include afectarea glosofaringiană și a nervului vag (paralizia palatului moale și a corzilor vocale pe partea laterală a leziunii cu sufocare la mâncare, ingestia de alimente lichide în nas, disartrie și disfonie) și hemiplegie pe partea opusă Sindromul Babinski-Nageotte se manifestă prin simptome cerebeloase sub formă de hemiataxie, hemiasinergie, lateropulsie (ca urmare a leziunii pedunculului cerebelos inferior, fibrelor olivocerebeloase), mioză sau sindrom Bernard-Horner pe partea focală și hemiplegie și hemianestezie pe partea opusă Sindromul Schmidt include paralizia corzilor vocale, palatul moale, mușchii trapez și sternocleidomastoidian pe partea afectată (nervii IX, X și XI), hemipareza membrelor opuse Pentru sindrom Capitolul Nervi cranieni Sindroame leziuni majore Orez Localizarea nucleilor nervilor cranieni pe secțiunea transversală a medulei oblongate (schemă) - miez subțire; - nucleul posterior al nervului vag; - nucleul vestibular inferior; - nucleu în formă de pană; - nucleul unei singure căi; - nucleul nervului hipoglos; - nucleul tractului spinal al nervului trigemen; - calea spinotalamică; - miez dublu; - piramidă; - măsline; - ansa medială; localizarea leziunii în sindroame Jackson ( ), Wallenberg-Zakharchenko ( ), Tapia ( ) Wallenberg-Zakharchenko se caracterizează prin paralizia palatului moale și a corzilor vocale, anestezie a faringelui și a laringelui, tulburări senzoriale pe față, hemiataxie (cu afectarea căilor cerebeloase) pe partea focarului și pe partea opusă - hemiplegie , analgezie și anestezie termică Capitolul SISTEMUL AUTONOMIC Sistemul nervos autonom (autonom) reglează toate procesele interne ale corpului: funcțiile organelor și sistemelor interne, glandelor, vaselor de sânge și limfatice, mușchii netezi și parțial striați, organele senzoriale (Fig ) Oferă homeostazia organismului, adică constanța dinamică relativă a mediului intern și stabilitatea funcțiilor sale fiziologice de bază (circulația sângelui, respirația, digestia, termoreglarea, metabolismul, excreția, reproducerea etc ) În plus, sistemul nervos autonom îndeplinește o funcție adaptiv-trofică - reglarea metabolismului în raport cu condițiile de mediu Termenul "sistem nervos autonom" reflectă controlul funcțiilor involuntare ale corpului Sistemul nervos autonom este dependent de centrii superiori ai sistemului nervos Există o strânsă relație anatomică și funcțională între părțile autonome și somatice ale sistemului nervos Conductorii nervoși autonomi trec prin nervii cranieni și spinali Unitatea morfologică principală a sistemului nervos autonom, precum și cea somatică, este neuronul, iar unitatea funcțională principală este arcul reflex În sistemul nervos autonom, există secțiuni centrale (celule și fibre situate în creier și măduva spinării) și periferice (toate celelalte formațiuni ale sale) Există și părți simpatice și parasimpatice Principala lor diferență constă în caracteristicile inervației funcționale și este determinată de atitudinea față de mijloacele care afectează sistemul nervos autonom Partea simpatică este excitată de adrenalină, iar partea parasimpatică de acetilcolină Ergotamina exercită un efect inhibitor asupra părții simpatice, iar atropina asupra părții parasimpatice Capitolul Orez Sistemul nervos autonom (diagrama) - cortexul lobului frontal al creierului; - hipotalamus; - nodul ciliar; - nodul pterigopalatin; - ganglioni submandibulari și sublinguali; - nodul urechii; - nodul simpatic cervical superior; - un nerv splanhnic mare; - nodul intern; - plexul celiac; - ganglioni celiaci; - nervul splanhnic mic; a - nervul splanhnic inferior; - plexul mezenteric superior; - plexul mezenteric inferior; - plexul aortic; - fibre simpatice până la ramurile anterioare ale nervilor lombari și sacrali pentru vasele picioarelor; - nervul pelvin; - plexul hipogastric; - mușchiul ciliar; - sfincterul pupilei; - dilatator pupilar; - glanda lacrimală; - glandele membranei mucoase a cavității nazale; - glanda submandibulară; - glanda sublinguala; - glanda parotidă; - inima; - glanda tiroida; - laringe; - mușchii traheei și bronhiilor; - plămân; - stomac; - ficat; - pancreas; - glanda suprarenală; - splină; - rinichi; - intestin gros; - intestinul subțire; - detrusorul vezical (mușchi care ejectează urina); - sfincterul vezicii urinare; - gonade; - organele genitale; III, XIII, IX, X - nervii cranieni Diviziunea parasimpatică a sistemului nervos autonom DEPARTAMENTUL SIMPATIC AL SISTEMULUI NERVOS AUTONOM Formațiunile centrale sunt localizate în cortexul cerebral, nucleii hipotalamici, trunchiul cerebral, în formațiunea reticulară și, de asemenea, în măduva spinării (în coarnele laterale) Reprezentarea corticală nu este suficient elucidată Din celulele coarnelor laterale ale măduvei spinării la nivelul din CV|I| spre C încep formațiunile periferice ale departamentului simpatic Axonii acestor celule trec ca parte a rădăcinilor anterioare și, despărțindu-se de acestea, formează o ramură de legătură care se apropie de nodurile trunchiului simpatic Aici se termină o parte din fibre Din celulele nodurilor trunchiului simpatic încep axonii neuronilor secundi, care se apropie din nou de nervii spinali și se termină în segmentele corespunzătoare Fibrele care trec prin nodurile trunchiului simpatic, fără întrerupere, se apropie de nodurile intermediare situate între organul inervat și măduva spinării De la nodurile intermediare încep axonii neuronilor secund, îndreptându-se spre organele inervate Trunchiul simpatic este situat de-a lungul suprafeței laterale a coloanei vertebrale și are de perechi de ganglioni simpatici: cervicali, toracici, lombari, sacrali Din axonii celulelor ganglionului simpatic cervical superior se formează plexul simpatic al arterei carotide, din inferior - nervul cardiac superior, care formează plexul simpatic în inimă Aorta, plămânii, bronhiile, organele abdominale sunt inervate din nodurile toracice, iar organele pelvine sunt inervate din nodurile lombare SECȚIA PARASIMPATICĂ A SISTEMULUI NERVOS AUTONOM Formațiunile sale pornesc de la cortexul cerebral, deși reprezentarea corticală, precum și partea simpatică, nu au fost suficient elucidate (în principal este vorba de complexul limbico-reticular) Există secțiuni mezencefalice și bulbare în creier și sacrale - în măduva spinării Secțiunea mezencefalică include nucleii nervilor cranieni: a treia pereche este nucleul accesoriu al lui Yakubovich (pereche, celulă mică), care inervează mușchiul care îngustează pupila; Nucleul Perliei (celula mică nepereche) inervează mușchiul ciliar implicat în acomodare Secțiunea bulbară alcătuiește partea superioară Capitolul și nuclei salivari inferiori (perechi VII și IX); Perechea X - nucleul vegetativ care inervează inima, bronhiile, tractul gastrointestinal, glandele sale digestive și alte organe interne Regiunea sacrala este reprezentata de celule din segmentele SH-S V, ai caror axoni formeaza nervul pelvin care inerveaza organele urogenitale si rectul (vezi Fig ) Sub influența ambelor diviziuni simpatice și parasimpatice ale sistemului nervos autonom se află toate organele, cu excepția vaselor de sânge, a glandelor sudoripare și a medulei suprarenale, care au doar inervație simpatică Departamentul parasimpatic este mai vechi Ca urmare a activității sale, se creează stări stabile ale organelor și condiții pentru crearea rezervelor de substraturi energetice Partea simpatică modifică aceste stări (adică abilitățile funcționale ale organelor) în raport cu funcția îndeplinită Ambele părți lucrează în strânsă cooperare În anumite condiții, este posibilă predominanța funcțională a unei părți asupra celeilalte În cazul predominării tonului părții parasimpatice, se dezvoltă o stare de parasimpatotonie, partea simpatică - simpatotonie Parasimpathotonia este caracteristică stării de somn, simpathotonia este caracteristică stărilor afective (frică, furie etc ) În condiții clinice, sunt posibile condiții în care activitatea organelor individuale sau a sistemelor corpului este perturbată ca urmare a predominării tonusului uneia dintre părțile sistemului nervos autonom Manifestările parasimpatotonice însoțesc astmul bronșic, urticaria, angioedemul, rinita vasomotorie, răul de mișcare; simpatic - vasospasm sub formă de sindrom Raynaud, migrenă, formă tranzitorie de hipertensiune arterială, crize vasculare în sindromul hipotalamic, leziuni ganglionare, atacuri de panică Integrarea funcțiilor vegetative și somatice este realizată de cortexul cerebral, hipotalamus și formațiunea reticulară COMPLEXUL LIMBICO-RETICULAR Toată activitatea sistemului nervos autonom este controlată și reglată de părțile corticale ale sistemului nervos (cortexul frontal, girusul parahipocampal și cingulat) Sistemul limbic este centrul de reglare a emoțiilor și substratul neuronal al memoriei pe termen lung Ritmul somnului și al stării de veghe este, de asemenea, reglat de sistemul limbic Complex limbico-reticular Sistemul limbic (Fig ) este înțeles ca un număr de structuri corticale și subcorticale strâns interconectate, care au o dezvoltare și funcții comune Include, de asemenea, formarea căilor olfactive situate la baza creierului, a septului transparent, a girului boltit, a cortexului suprafeței orbitale posterioare a lobului frontal, a hipocampului și a girului dintat Structurile subcorticale ale sistemului limbic includ nucleul caudat, putamenul, amigdala, tuberculul anterior al talamusului, hipotalamusul și nucleul frenulului Sistemul limbic include o împletire complexă de căi ascendente și descendente, strâns asociate cu formațiunea reticulară Iritația sistemului limbic duce la mobilizarea atât a simpaticului, cât și a parasimpaticului Orez Sistemul limbic - corpul calos; - arc; - centura; - talamus posterior; - istmul girusului cingular; - III ventricul; - corp mastoid; - pod; - fascicul longitudinal inferior; - chenar; - girusul hipocampului; - cârlig; - suprafața orbitală a polului frontal; - mănunchi în formă de cârlig; - reticulare a amigdalei; - spike fata; - talamus anterior; - girus cingular mecanisme tice, care are manifestări vegetative corespunzătoare Un efect vegetativ pronunțat apare atunci când părțile anterioare ale sistemului limbic sunt iritate, în special cortexul orbital, amigdala și girusul cingulat În același timp, apar modificări ale salivației, frecvenței respiratorii, motilității intestinale crescute, urinare, defecare katsiya, etc De o importanță deosebită în funcționarea sistemului nervos autonom este hipotalamusul, care reglează funcțiile sistemelor simpatic și parasimpatic În plus, hipotalamusul implementează interacțiunea dintre nervos și endocrin, integrarea activității somatice și autonome Hipotalamusul conține nuclei specifici și nespecifici Nuclei specifici produc hormoni (vasopresina, oxitocina) si factori eliberatori care regleaza secretia de hormoni din hipofiza anterioara Capitolul INERVAȚIA VEGETATIVĂ A CAPULUI Fibrele simpatice care inervează fața, capul și gâtul provin din celulele situate în coarnele laterale ale măduvei spinării (CV|||-Th|(|) arterele și formează pe ele plexuri simpatice periarteriale Fibrele postganglionare provenind din li se alătură ganglionii simpatici cervicali medii și inferiori În noduli mici (grupuri de celule) localizați în plexurile periarteriale ale ramurilor arterei carotide externe, fibrele care nu s-au întrerupt în nodurile trunchiului simpatic se termină Fibrele rămase sunt întrerupte în ganglionii faciali: ciliari, pterigopalatini, sublinguali, submandibulari și urechi Fibrele postganglionare din acești ganglioni, precum și fibrele din celulele de la nivelul superior și alți ganglioni simpatici cervicali, merg la țesuturile feței și capului, parțial ca parte a nervii cranieni (Fig ) Fibrele simpatice aferente din cap și gât sunt trimise către plexurile periarteriale ale ramurilor arterei carotide comune, trec prin ganglionii cervicali ai trunchiului simpatic, contactând parțial celulele lor, iar prin ramurile de legătură se apropie de ganglionii spinali, închizându-se arcul reflexului Fibrele parasimpatice sunt formate din axonii nucleelor parasimpatice ale tulpinii, ele sunt direcționate în principal către cei cinci ganglioni autonomi ai feței, în care sunt întrerupte O parte mai mică a fibrelor merge către grupurile parasimpatice de celule ale plexurilor periarteriale, unde este, de asemenea, întreruptă, iar fibrele postganglionare merg ca parte a nervilor cranieni sau a plexurilor periarteriale În partea parasimpatică există și fibre aferente care merg în sistemul nervos vag și sunt trimise către nucleii senzoriali ai trunchiului cerebral Secțiunile anterioare și medii ale regiunii hipotalamice prin conductorii simpatici și parasimpatici afectează funcția glandelor salivare predominant ipsilaterale INERVAȚIA VEGETATIVĂ A OCHIULUI inervație simpatică Neuronii simpatici sunt localizați în coarnele laterale ale segmentelor CV|||-Th|n ale măduvei spinării (centrun cilospinale} Procesele acestor neuroni, formând fibre preganglionare, formează Inervația autonomă a ochiului > - Orez Inervația vegetativă a capului - nucleul central posterior al nervului oculomotor; - nucleul accesoriu al nervului oculomotor (nucleul lui Yakubovich-Edinger-Westphal); - nervul oculomotor; - ramură nazociliară din nervul optic; - nodul ciliar; - nervii ciliari scurti; - sfincterul pupilei; - dilatator pupilar; - mușchiul ciliar; - artera carotidă internă; - plexul carotidian; - nervul pietros profund; - nucleul salivar superior; - nervul intermediar; - ansamblu genunchi; - un nerv mare pietros; - nodul pterigopalatin; - nervul maxilar (ramura II a nervului trigemen); - nervul zigomatic; - glandă lacrimală; - membranele mucoase ale nasului și gurii; - nervul genunchi-timpan; - nervul ureche-temporal; - o arteră meningeală medie; - glanda parotidă; - nodul urechii; - nerv pietros mic; - plexul timpanic; - tub auditiv; - un singur sens; - nucleul salivar inferior; - coarda de tobe; - nervul timpanic; - nervul lingual (din nervul mandibular - ramura III a nervului trigemen); - fibre gustative către anterioare/limbă; - glandă sublinguală; - glanda submandibulară; - nodul submandibular; - artera facială; - nodul simpatic cervical superior; - celule ale cornului lateral Th-ThH; - nodul inferior al nervului glosofaringian; - fibre simpatice către plexurile carotidei interne și arterelor meningeale medii; - inervația feței și a scalpului III, VII, IX - nervii cranieni Fibrele parasimpatice sunt prezentate în verde, fibrele simpatice în roșu și fibrele senzoriale în albastru Capitolul Orez Sindromul Bernard-Horner din partea dreaptă Ptoză, mioză, enoftalmie merg din măduva spinării împreună cu rădăcinile anterioare, ca parte a ramurilor de legătură albe pătrund în trunchiul simpatic și, fără întrerupere, trec prin nodurile supraiacente, terminând la celulele plexului simpatic cervical superior Fibrele postganglionare ale acestui nod însoțesc somnul intern artera nuyu, împletindu-și peretele, pătrund în cavitatea craniană, unde se conectează cu ramura I a nervului trigemen, pătrund în cavitatea orbitei și se termină la mușchiul care dilată pupila (adică pupilele dilatatoare) Fibrele simpatice inervează și alte structuri ale ochiului: mușchii tarsieni, care extind fisura palpebrală, mușchiul orbital al ochiului, precum și unele structuri ale feței - glandele sudoripare fata, muschii netezi ai fetei si vasele de sange inervația parasimpatică Neuronul parasimpatic preganglionar se află în nucleul accesoriu al nervului oculomotor Ca parte a acestuia din urmă, părăsește trunchiul cerebral și ajunge la ganglionul ciliat (ganglion ciliare), unde trece la celulele postganglionare De acolo, o parte din fibre ajunge la mușchiul care îngustează pupila (adică sfincterpupilele), iar cealaltă parte este implicată în asigurarea acomodarii țiuni Încălcarea inervației autonome a ochiului Înfrângerea formațiunilor simpatice determină sindromul Bernard-Horner (Fig ) cu constricție pupilară (mioză), îngustarea fisurii palpebrale (ptoză), retragerea globului ocular (enoftalmie) De asemenea, este posibil să se dezvolte anhidroză homolaterală, hiperemie conjunctivală, depigmentarea irisului Dezvoltarea sindromului Bernard-Horner este posibilă cu localizarea leziunii la un alt nivel - implicarea fasciculului longitudinal posterior, căile către mușchiul care dilată pupila Varianta congenitală a sindromului este asociată mai des cu traumatisme la naștere cu afectarea plexului brahial Când fibrele simpatice sunt iritate, apare un sindrom care este opusul sindromului Bernard-Horner (Pourfour du Petit) - extinderea fisurii palpebrale și a pupilei (midriază), exoftalmie Inervația vegetativă a vezicii urinare INSERȚIA AUTONOMICĂ A VEZICII URINARE Reglarea activității vezicii urinare este realizată de diviziunile simpatice și parasimpatice ale sistemului nervos autonom (Fig ) și include reținerea urinei și golirea vezicii urinare În mod normal, mecanismele de retenție sunt mai activate, ceea ce se realizează ca urmare a activării inervației simpatice și a blocării semnalului parasimpatic la nivelul segmentelor L-Ln ale măduvei spinării, în timp ce activitatea detrusorului este suprimată și tonusul mușchilor a sfincterului intern al vezicii urinare crește Reglarea actului de urinare are loc atunci când centrul parasimpatic este activat la nivelul SH-S|v și centrul de urinare în puntea cerebrală (Fig ) Semnalele eferente descendente trimit semnale care asigură relaxarea sfincterului extern, suprimă activitatea simpatică, îndepărtează blocul de conducere de-a lungul fibrelor parasimpatice și stimulează centrul parasimpatic Acest lucru duce la contracția detrusorului și relaxarea sfincterelor Acest mecanism este sub controlul cortexului cerebral; la reglare iau parte formația reticulară, sistemul limbic și lobii frontali ai emisferelor cerebrale Oprirea arbitrară a urinării apare atunci când se primește o comandă de la cortexul cerebral către centrii de urinare din trunchiul cerebral și măduva spinării sacrale, ceea ce duce la o contracție a sfincterelor externe și interne ale mușchilor planșeului pelvin și mușchilor striați periuretrali Înfrângerea centrilor parasimpatici ai regiunii sacrale, nervii autonomi emanați din aceasta, este însoțită de dezvoltarea retenției urinare Poate apărea și atunci când măduva spinării este deteriorată (traumatism, tumoră etc ) la un nivel deasupra centrilor simpatici (Thx | - L | () Afectarea parțială a măduvei spinării deasupra nivelului locației centrilor autonomi poate duce la dezvoltarea unui impuls imperativ de a urina centrul simpatic spinal (Thx|-Ln) există o adevărată incontinenţă urinară Metodologia de cercetare Există numeroase metode clinice și de laborator pentru studierea sistemului nervos autonom, alegerea lor este determinată de sarcina și condițiile studiului Cu toate acestea, în toate cazurile, este necesar să se țină cont de tonul vegetativ inițial și de nivelul fluctuațiilor în raport cu valoarea de fond Cu cât este mai mare linia de bază, cu atât va fi mai mic răspunsul la testele funcționale Capitolul Orez Inervația centrală și periferică a vezicii urinare - scoarța cerebrală; - fibre care asigură controlul arbitrar asupra golirii vezicii urinare; - fibre de durere și sensibilitate la temperatură; - secțiunea transversală a măduvei spinării (Th|X- LM pentru fibrele senzoriale, ThX|-L|| pentru motor); - lanț simpatic (ThX|-L||); - lanț simpatic (ThjX - Lj |); - secțiune transversală a măduvei spinării (segmente SN-SiV); - nodul sacral (nepereche); - plexul genital; - nervii splanhnici pelvieni; - nervul hipogastric; - plexul hipogastric inferior; - nervul genital; - sfincterul extern al vezicii urinare; - detrusor vezical; - sfincterul intern al vezicii urinare Inervația vegetativă a vezicii urinare În unele cazuri, este posibilă chiar și o reacție paradoxală Studiul se face cel mai bine dimineața pe stomacul gol sau la ore după masă, în același timp, de cel puțin ori Valoarea minimă a datelor primite este luată ca valoare inițială Principalele manifestări clinice ale predominării sistemelor simpatic și parasimpatic sunt prezentate în tabel Pentru a evalua tonul autonom, este posibil să se efectueze teste cu influența agenților farmacologici Orez Reglarea actului de urinare mijloace fizice sau factori fizici Ca o fermă agenții biologici folosesc soluții de adrenalină, insulină, mezaton, pilocarpină, atropină, histamina etc Tabelul Caracteristicile clinice ale stării funcționale a sistemului nervos autonom Simptome și indicatori Răspunsuri simpatice Răspunsuri parasimpatice Model vascular Nepronunțat Amplificat, cianoză Unsoare Normal Creștere Uscăciunea Normală Creștetă Transpirație Scăzută Creștere (transpirație fluidă) Dermografie Roz, alb Roșu intens, în relief Temperatura corpului a scăzut Creștere Pigmentarea sporită redusă Toleranță la frig Satisfăcător Slab Toleranță la căldură Slab, intoleranță Satisfăcător Greutatea corporală Tendință de scădere Tendință de creștere Pofta de mâncare crescută Scăzută Pupilele dilatate Normal fisuri palpebrale dilatate normal Puls Tahicardie labilă Bradicardie Capitolul Sfârșitul mesei Simptome și indicatori Răspunsuri simpatice Răspunsuri parasimpatice TA crescută Scăzută sau normală ECG Tahicardie sinusala Bradicardie sinusala Amețeli Neobișnuit Deseori Frecvența respiratorie Normală sau rapidă Lentă, profundă Salivația a scăzut Creșterea Compoziția salivei Thick Liquid Aciditatea sucului gastric Normal sau scazut Creste Motilitatea intestinală Constipație atonică, peristaltism slab Dischinezie, constipație spastică, diaree Urinări Poliurie, urină ușoară Urgență urgentă Reflex pilomotor intensificat Normal Reacții alergice (umflare, mâncărime) Niciuna Tendință Temperament Excitabilitate crescută Letargie, imobilitate Somn scurt, somnolență săracă Performanță fizică Creștere Scădere Sfera mentală Distracție, incapacitatea de a se concentra asupra a ceva, activitatea este mai mare seara Atenția este satisfăcătoare, activitatea este mai mare dimineața Conținutul de eritrocite Creștere Scădere Conținutul de leucocite Creștere Scădere Nivelul glucozei din sânge Creștet, normal Scăzut (hipoglicemie) Toleranță la foame Normal Slab Răspuns la UVI Normal, redus Crește Test ortostatic Pulsul este relativ accelerat Pulsul este relativ lent Clinostatic Puls relativ lent Puls relativ accelerat Testul lui Ashner Accelerare normală, paradoxală a pulsului Încetinire semnificativă a pulsului Libidoul crescut normal Erecția Norma întărită Inervația vegetativă a vezicii urinare Test la rece În decubit dorsal, se calculează ritmul cardiac și se măsoară tensiunea arterială După aceea, cealaltă mână este scufundată în apă rece ( °C) timp de min, apoi mâna este scoasă din apă și tensiunea și pulsul sunt înregistrate în fiecare minut până când revin la nivelul inițial În mod normal, acest lucru se întâmplă după - minute Cu o creștere a tensiunii arteriale cu peste mm Hg reacția este considerată pronunțată simpatică, mai mică de mm Hg - simpatic moderat, iar cu scăderea tensiunii arteriale - parasimpatic Reflex oculocardic (Dagnini-Ashner) Când apăsați pe globii oculari la oamenii sănătoși, ritmul cardiac încetinește cu - pe minut Dacă numărul ritmului cardiac scade cu - pe minut, aceasta este considerată o creștere bruscă a tonusului părții parasimpatice Absența scăderii sau creșterii ritmului cardiac cu - pe minut indică o creștere a excitabilității departamentului simpatic reflex solar Pacientul se întinde pe spate, iar examinatorul apasă mâna pe abdomenul superior până când se simte o pulsație a aortei abdominale După - de secunde, ritmul cardiac încetinește la oamenii sănătoși cu - pe minut Modificările activității cardiace sunt evaluate în același mod ca la evocarea unui reflex oculocardic reflex ortoclinostatic La un pacient întins pe spate, se calculează ritmul cardiac, iar apoi li se cere să se ridice rapid (test ortostatic) Când treceți de la o poziție orizontală la una verticală, ritmul cardiac crește cu pe minut cu o creștere a tensiunii arteriale cu mm Hg Când pacientul se deplasează într-o poziție orizontală, pulsul și tensiunea arterială revin la valorile inițiale în minute (test clinostatic) Gradul de accelerare a pulsului în timpul unui test ortostatic este un indicator al excitabilității diviziunii simpatice a sistemului nervos autonom O încetinire semnificativă a pulsului în timpul testului clinostatic indică o creștere a excitabilității departamentului parasimpatic Test de adrenalină La o persoană sănătoasă, injectarea subcutanată a ml dintr-o soluție de adrenalină , % după minute provoacă albirea pielii, creșterea tensiunii arteriale, creșterea ritmului cardiac și creșterea nivelului de glucoză din sânge Dacă astfel de modificări apar mai repede și sunt mai pronunțate, atunci tonul inervației simpatice este crescut Test cutanat cu adrenalină O picătură de soluție de adrenalină , % se aplică la locul injectării pe piele cu un ac La o persoană sănătoasă, albirea cu o corolă roz în jur are loc într-o astfel de zonă Testul cu atropină Injectarea subcutanată a ml dintr-o soluție de atropină , % la o persoană sănătoasă provoacă gură uscată, scăderea transpirației, creșterea frecvenței cardiace și pupile dilatate Cu o creștere a tonusului Capitolul partea parasimpatică, toate reacțiile la introducerea atropinei sunt slăbite, astfel încât testul poate fi unul dintre indicatorii stării părții parasimpatice Pentru a evalua starea funcțiilor formațiunilor vegetative segmentare se pot utiliza următoarele teste Dermografie Iritația mecanică a pielii se aplică pe piele (cu mânerul unui ciocan, cu capătul tocit al unui ac) Reacția locală are loc ca un reflex axonal La locul iritației, apare o bandă roșie, a cărei lățime depinde de starea sistemului nervos autonom Cu o creștere a tonusului simpatic, banda este albă (dermografie albă) Dungile largi de dermografism roșu, o dungă care se ridică deasupra pielii (dermografie sublim), indică o creștere a tonusului sistemului nervos parasimpatic Pentru diagnosticul topic se folosește dermografismul reflex, care este iritat cu un obiect ascuțit (glisat peste piele cu vârful unui ac) Există o bandă cu margini denivelate inegale Dermografismul reflex este un reflex spinal Dispare în zonele corespunzătoare de inervație atunci când rădăcinile posterioare, segmentele măduvei spinării, rădăcinile anterioare și nervii spinali sunt afectate la nivelul leziunii, dar rămâne deasupra și sub zona afectată Reflexe pupile Determinați reacția directă și prietenoasă a pupilelor la lumină, reacția la convergență, acomodare și durere (dilatarea pupilelor cu o înțepătură, ciupire și alte iritații ale oricărei părți a corpului) Reflexul pilomotor este cauzat de un șuierat sau de aplicarea unui obiect rece (o eprubetă cu apă rece) sau a unui lichid de răcire (un tampon de bumbac umezit cu eter) pe pielea centurii scapulare sau a spatelui capului Pe aceeasi jumatate a pieptului, apare "bup de gasca" ca urmare a contractiei muschilor netezi ai parului Arcul reflexului se închide în coarnele laterale ale măduvei spinării, trece prin rădăcinile anterioare și prin trunchiul simpatic Testați cu acid acetilsalicilic După administrarea a g de acid acetilsalicilic, apare transpirație difuză Odată cu înfrângerea regiunii hipotalamice, asimetria acesteia este posibilă Cu afectarea coarnelor laterale sau a rădăcinilor anterioare ale măduvei spinării, transpirația este perturbată în zona de inervație a segmentelor afectate Cu afectarea diametrului măduvei spinării, administrarea de acid acetilsalicilic provoacă transpirație numai deasupra locului leziunii Manifestări clinice ale leziunilor sistemului nervos autonom Test cu pilocarpină Pacientului i se injectează subcutanat ml de soluție % de clorhidrat de pilocarpină Ca urmare a iritației fibrelor postganglionare care merg la glandele sudoripare, transpirația crește Trebuie avut în vedere faptul că pilocarpina excită receptorii m-colinergici periferici, care provoacă o creștere a secreției glandelor digestive și bronșice, constricția pupilelor, o creștere a tonusului mușchilor netezi ai bronhiilor, intestinelor, fierii si vezica urinara, uterul, dar pilocarpina are cel mai puternic efect asupra transpiratiei Cu afectarea coarnelor laterale ale măduvei spinării sau a rădăcinilor sale anterioare în zona corespunzătoare a pielii, după administrarea acidului acetilsalicilic, transpirația nu are loc, iar introducerea pilocarpinei provoacă transpirație, deoarece fibrele postganglionare care răspund la aceasta medicamentul rămâne intact Baie usoara Încălzirea pacientului provoacă transpirație Acesta este un reflex spinal similar cu reflexul pilomotor Înfrângerea trunchiului simpatic elimină complet transpirația după utilizarea pilocarpinei, acidul acetilsalicilic și încălzirea corpului Termometria pielii Temperatura pielii este examinată cu ajutorul electrotermometrelor Temperatura pielii reflectă starea de alimentare cu sânge a pielii, care este un indicator important al inervației autonome Sunt determinate zone de hiper-, normo- și hipotermie Diferența de temperatură a pielii de , °C în zonele simetrice indică o încălcare a inervației autonome Electroencefalografia este folosită pentru a studia sistemul nervos autonom Metoda face posibilă aprecierea stării funcționale a sistemelor de sincronizare și desincronizare ale creierului în timpul tranziției de la starea de veghe la somn Există o relație strânsă între sistemul nervos autonom și starea emoțională a unei persoane, prin urmare, se studiază statutul psihologic al subiectului Pentru a face acest lucru, utilizați seturi speciale de teste psihologice, metoda testării psihologice experimentale MANIFESTĂRI CLINICE ALE LEZIUNILOR ALE SISTEMULUI NERVOS AUTONOM Odată cu disfuncția sistemului nervos autonom, apar diverse tulburări Încălcările funcțiilor sale de reglementare sunt periodice și paroxistice Cele mai multe procese patologice Capitolul nu duce la pierderea anumitor functii, ci la iritare, i e la creșterea excitabilității structurilor centrale și periferice Încălcarea în unele părți ale sistemului nervos autonom se poate răspândi la altele (repercuție) Natura și severitatea simptomelor sunt în mare măsură determinate de nivelul de deteriorare a sistemului nervos autonom Afectarea cortexului cerebral, în special a complexului limbico-reticular, poate duce la dezvoltarea unor tulburări vegetative, trofice și emoționale Ele pot fi cauzate de boli infecțioase, leziuni ale sistemului nervos, intoxicație Pacienții devin iritabili, temperați rapid, epuizați rapid, au hiperhidroză, instabilitate a reacțiilor vasculare, fluctuații ale tensiunii arteriale, puls Iritarea sistemului limbic duce la dezvoltarea paroxismelor de tulburări vegetativ-viscerale pronunțate (cardiace, gastrointestinale etc ) Se observă tulburări psihovegetative, inclusiv tulburări emoționale (anxietate, anxietate, depresie, astenie) și reacții autonome generalizate Odată cu afectarea regiunii hipotalamice (Fig ) (tumori, procese inflamatorii, tulburări circulatorii, intoxicații, traumatisme), pot apărea tulburări vegetativ-trofice: tulburări de ritm de somn și de veghe, tulburări de termoreglare (hiper și hipotermie), ulcerații în mucoasa gastrică, partea inferioară a esofagului, perforație acută a esofagului, duodenului și stomacului, precum și tulburări endocrine: diabet insipid, obezitate adipozogenitală, impotență Deteriorarea formațiunilor vegetative ale măduvei spinării cu tulburări segmentare și tulburări localizate sub nivelul procesului patologic Pacienții pot prezenta tulburări vasomotorii (hipotensiune arterială), tulburări de transpirație și funcții pelvine În cazul tulburărilor segmentare, se observă modificări trofice în zonele relevante: uscăciune crescută a pielii, hipertricoză locală sau căderea locală a părului, ulcere trofice și osteoartropatie Odată cu înfrângerea nodurilor trunchiului simpatic, apar manifestări clinice similare, mai ales pronunțate cu implicarea gâtului Manifestări clinice ale leziunilor sistemului nervos autonom noduri Există o încălcare a transpirației și o tulburare a reacțiilor pilomotorii, hiperemie și o creștere a temperaturii pielii feței și gâtului; din cauza scăderii tonusului mușchilor laringelui, poate apărea răgușeală a vocii și chiar afonie completă; Sindromul Bernard-Horner Înfrângerea părților periferice ale sistemului nervos autonom este însoțită de o serie de simptome caracteristice Cel mai adesea există un fel de sindrom de durere - simpatia Durerile sunt arzătoare, apăsând, izbucnesc, tind să se răspândească treptat dincolo de zona de localizare primară Durerea este provocată și agravată de modificările presiunii barometrice și ale temperaturii ambientale Sunt posibile modificări ale culorii pielii din cauza spasmului sau expansiunii vaselor periferice: albire, roșeață sau cianoză, modificări ale transpirației și ale temperaturii pielii Tulburările vegetative pot Orez Zone de afectare a hipotalamusului (schemă) - afectarea zonei laterale (somnolență crescută, frisoane, reflexe pilomotorii crescute, constricție pupilară, hipotermie, tensiune arterială scăzută); - afectarea zonei centrale (încălcarea termoreglării, hipertermie); - afectarea nucleului supraoptic (secreție afectată de hormon antidiuretic, diabet insipid); - afectarea nucleilor centrali (edem pulmonar și eroziunea stomacului); - afectarea nucleului paraventricular (adipsie); - afectarea zonei anteromediale (apetit crescut și reacții comportamentale afectate) poate apărea cu afectarea nervilor cranieni (în special a trigemenului), precum și a nervilor median, sciatici etc Afectarea nervilor autonomi ganglionii feței și ai cavității bucale provoacă dureri arzătoare în zona de inervație, legat de acest ganglion, paroxistic, hype remia, transpirație crescută, în caz de afectare a ganglionilor submandibulari și sublinguali - o creștere a salivației Capitolul FUNCȚII MENTALE SUPERIOARE ȘI ÎNCĂLCĂRILE LOR Capacitatea unică a unei persoane de a vorbi și de a gândi, percepția obiectului (gnoză) și acțiunile cu obiectele (praxis), precum și tulburările acestora în leziunile cerebrale focale, au fost întotdeauna în câmpul de vedere al neurologilor Odată cu îmbunătățirea ideilor despre organizarea structurală și funcțională a creierului, legile activității nervoase, natura socio-biologică a omului, legile funcționării psihicului uman, limbaj, idei despre gnoză, praxis, vorbire și gândire a devenit mai complicat, reconstruit și a primit acoperire în discipline științifice conexe, în primul rând în fiziologie, psihologie și lingvistică În consecință, semiotica clinică a agnoziilor, apraxiilor și afaziilor sa extins, iar ideile despre principiile clasificării acestor tulburări, semnificația sindroamelor corespunzătoare pentru diagnosticul topic și nosologic și metodele adecvate pentru examinarea pacienților s-au schimbat Abilitățile unei persoane pentru vorbire, gândire și activitate intenționată sunt asigurate în primul rând de un cortex cerebral special dezvoltat Până relativ recent, termenul de "funcții corticale superioare" a fost folosit în neurologie, deși chiar și atunci era clar că activitatea cortexului cerebral și, în consecință, funcțiile vorbirii și gândirii sunt imposibile fără activitatea structurilor stem-subcorticale Atunci a început să fie preferat termenul "funcții superioare ale creierului" Cu toate acestea, la fel cum cortexul nu poate funcționa fără structurile stem și subcorticale, tot așa funcțiile superioare ale creierului nu există fără funcțiile inferioare ale creierului Funcțiile superioare ale creierului sunt construite peste cele inferioare în filo- și ontogeneză, fiind realizate în acte comportamentale indirect prin funcțiile mentale inferioare În consecință, funcțiile mentale superioare au aceeași structură ierarhică ca și alte funcții ale sistemului nervos central (senzorial, Capitolul Funcțiile mentale superioare și tulburările lor motor, vegetativ etc ) În același timp, ar trebui să se țină seama de semnificația funcțională diferită a elementelor lor Pentru formarea și dezvoltarea lor normală este necesară integritatea substratului morfologic - creierul Baza implementării funcțiilor mentale superioare este un mecanism reflex condiționat, care se formează pe baza reflexelor înnăscute necondiționate și explică variabilitatea individuală a funcțiilor mentale superioare O persoană are, de asemenea, capacitatea de a fi creativ, capacitatea de a naviga într-o situație nouă, de a-și planifica și prezice acțiunile și de a se adapta la viața în societate Prin origine, funcțiile mentale superioare sunt socio-istorice, iar în dezvoltarea individuală a copilului ele se formează după nașterea lui și numai sub influența mediului social general cultural și lingvistic, dobândind în același timp trăsături specifice naționale Dintre copiii de luni, i e cu mult înainte de începerea dezvoltării limbajului, este deja posibil să recunoașteți compatrioții după sunetele fredonate Specificul național al organizării funcțiilor mentale superioare, afilierea lingvistică ar trebui să fie luate în considerare și în practica diagnosticului O persoană stăpânește limba și cultura de-a lungul mai multor ani, angajându-se în activități din ce în ce mai complexe (comunicare emoțională cu adulții, joc cu obiecte, joc de rol social, școlarizare, activitate industrială și profesională, creativitate estetică etc ), prin urmare, este normal ca o structură umană adultă modernă de funcții mentale superioare se formează în timp Ceea ce este considerat o abatere de la normă sau patologie la un adult, la un copil servește adesea ca o etapă în dezvoltarea funcțiilor mentale superioare Astfel, la preșcolari, se poate observa o astfel de insuficiență legată de vârstă în orientările spațiale sau analiza fonetică a cuvintelor, ceea ce la școlari, și cu atât mai mult la adulți, indică o patologie focală a cortexului cerebral La aprecierea stării funcţiilor psihice superioare trebuie avute în vedere vârsta subiectului, educaţia acestuia şi funcţiile sociale îndeplinite de acesta Formându-se treptat în timpul diferitelor tipuri de activitate, funcțiile mentale superioare formează unul dintre cele mai complexe sisteme funcționale ale corpului Elementele semnificative din punct de vedere psihologic ale sistemului de funcții mentale superioare sunt diverse acțiuni și operațiuni vizate care sunt adecvate condițiilor de implementare a acestora Diagnosticarea Capitolul tulburări ale funcțiilor mentale superioare, este necesar să se determine subiectul afectarii focale a creierului care a condus la o anumită patologie, utilizând o analiză sistematică a sindroamelor de patologie a funcțiilor mentale superioare O analiză sistematică a funcțiilor mentale superioare presupune, în primul rând, respingerea ideilor atât de localizare îngustă, cât și de echivalență a câmpurilor corticale În al doilea rând, o analiză sistematică a funcțiilor mentale superioare necesită utilizarea unor metode speciale de examinare neuropsihologică O persoană a dezvoltat lateralizarea centrilor emisferici La dreptaci, emisfera stângă (dominantă) este asociată cu gândirea abstractă și vorbirea, precum și cu funcții logice și analitice, care sunt mediate de cuvânt De asemenea, emisfera dominantă este implicată în formarea celor mai complexe acte motorii, evaluarea relațiilor temporale Emisfera dreaptă la dreptaci (subdominanta) este asociată cu gândirea specifică, oferind percepție generală, vizuală și spațială Emisfera subdominantă oferă, de asemenea, reacții emoționale, capacitatea de a percepe intonațiile vorbirii, percepția și diferențierea stimulilor non-vorbiri, în special muzica Diferențele funcționale în emisfere, diferențele în funcțiile asociate acestora stau la baza apariției unei varietăți de sindroame clinice care apar atunci când sunt deteriorate Cele mai semnificative în practica clinică sunt afazia, apraxia, agnozia și amnezia Afazia este o tulburare de vorbire cu o pierdere totală sau parțială a capacității de a înțelege vorbirea altcuiva sau de a folosi vorbirea pentru a-și exprima gândurile, din cauza leziunii cortexului emisferei dominante (stânga în dreapta) a creierului, fără tulburări de aparatul articulator și auzul Vorbirea este cea mai complexă formă de activitate mentală, acționând ca o funcție independentă și ca o funcție de legare a tuturor proceselor mentale Vorbirea este strâns legată de gândire, memorie și percepție Există zone ale emisferei dominante a creierului, când este deteriorată, apare afazie: premotor - partea posterioară a girusului frontal inferior, câmpuri corticale , ; postcentral - partea inferioară a câmpurilor corticale , , , și parțial câmpul ; girus temporal superior - câmp cortical ; lobul parietal inferior - câmpuri corticale , ; părţi posterioare ale lobului temporal - câmp cortical ; prefrontal - părțile anterioare ale lobului frontal, câmpurile corticale , , , Câmpurile enumerate sunt câmpuri secundare Capitolul analizatorii, iar secțiunile prefrontale și câmpurile , sunt câmpuri terțiare care coordonează munca sistemică complexă a unui grup de analizatori Spre deosebire de câmpurile primare ale analizoarelor corticale, aceste zone nu sunt conectate direct la receptorii periferici; straturile lor asociative sunt cele mai dezvoltate; aceste zone ale cortexului au numeroase legături cu zonele înconjurătoare Astfel, sistemul funcțional al vorbirii conectează diferite părți ale emisferelor cerebrale Rolul legăturilor acestui sistem funcțional complex, inclusiv analizatorii de vorbire-motor și auditiv, nu este același, care se manifestă atunci când oricare dintre zonele de vorbire este deteriorată organic Structura vorbirii constă din pronunția cuvintelor și percepția vorbirii Încălcarea reproducerii vorbirii duce la dezvoltarea afaziei motorii (expresive), încălcarea percepției vorbirii - la afazie represivă Există trei forme de tulburări expresive de vorbire, afazia motorie aferentă, eferentă și dinamică Afazia motorie aferentă apare atunci când părțile superioare ale lobului parietal al emisferei dominante a creierului sunt deteriorate, ceea ce asigură baza kinestezică pentru mișcările aparatului articulator Aferentația kinestezică oferă puterea, gama și direcția mișcărilor mușchilor implicați în articulare, iar o încălcare a kinesteziei vorbirii duce la o încălcare a pronunției sunetelor individuale Pacientului îi este greu să articuleze, în special așa-numitele sunete homoorganice, asemănătoare la locul lor (de exemplu, lingual anterioară: "t", "d", "l", "n") sau în cale (fantată: " w", "h", "sh", "x") educație Sunt încălcate toate tipurile de vorbire orală (automatizată, spontană, repetată, denumire), precum și vorbirea scrisă (citit și scris) Adesea, afazia motorie aferentă este combinată cu apraxia orală Afazia motorie eferentă apare atunci când părțile inferioare ale zonei premotorii sunt afectate în partea posterioară a girusului frontal inferior (zona Broca, câmpurile și ) Spre deosebire de afazia motorie aferentă, articularea sunetelor individuale nu este afectată Defectul se referă la procesele de trecere de la o unitate de vorbire (sunet, cuvânt) la alta Cinetica procesului de vorbire este perturbată din cauza dificultăților de comutare, tulburări ale mecanismelor de vorbire - perseverare (repetarea cuvintelor și frazelor) Pronunțând bine sunete individuale de vorbire, pacientului îi este greu să pronunțe o serie de sunete sau o frază Productiv Capitolul vorbirea este înlocuită de perseverențe și, în cazurile severe, este reprezentată de o embolie de vorbire O altă caracteristică a vorbirii este așa-numitul stil telegrafic: vorbirea este formată în principal din substantive și conține foarte puține verbe Este posibil să se păstreze vorbirea involuntară, automată, cântatul Mai puțin aproximativ decât în cazul afaziei motorii aferente, vorbirea repetată este modificată Ca și în cazul acestui tip de afazie, funcția nominativă a vorbirii (numirii), citirii și scrierii sunt încălcate Bună înțelegere a limbajului vorbit și scris Afazia motorie dinamică (afazia motorie transcorticală) apare cu leziuni ale secțiunilor prefrontale, zona situată anterior zonei lui Broca (câmpurile , , , ) Defectul central constă într-o scădere a activității de vorbire, o încălcare a inițierii acesteia și dificultatea de a comuta programele de vorbire Fluența vorbirii este pierdută, vorbirea narativă spontană este sărăcită, în timp ce pacientul articulează bine toate sunetele, repetând cuvinte și propoziții individuale și răspunde corect la întrebări Discursul reproductiv (repetat, automatizat) nu este afectat Înțelegerea complet păstrată a vorbirii adresate Tulburările de vorbire impresionante se manifestă sub două forme principale: afazie senzorială și semantică Afazia senzorială (acustic-gnostică) apare atunci când zona lui Wernicke este deteriorată în partea posterioară a circumvoluției temporale superioare (câmpul ) Baza este o încălcare a auzului fonemic Un fonem este o unitate a limbajului prin care cuvintele sunt distinse și identificate În rusă, acestea includ vocea și surditatea ("b" - "p", "d" - "t", "s" - "h"), stresul și nestresarea ("lock" și "zambk"), duritatea și moliciunea ("praf" și "praf") Un pacient cu afazie senzorială nu poate repeta silabele "ba-pa", "ta-da", "sa-za", fără a percepe diferența dintre fonemele corelate; nu pot număra sunetele dintr-un cuvânt Baza afaziei senzoriale este pierderea capacității de a înțelege vorbirea orală sau scrisă Neînțelegând vorbirea altora, pacientul se străduiește să vorbească tot timpul Din cauza imposibilității de a controla propriul discurs, se notează parafaziile literale (înlocuirea unui sunet cu altul) și verbale (înlocuirea unui cuvânt cu altul, similar ca sunet sau semnificație), distorsiuni ale cuvintelor și agramatisme În cazuri extreme, vorbirea pacientului este de neînțeles pentru ceilalți, deoarece constă dintr-un set de cuvinte distorsionate ("salata verbală") Consecința unei încălcări a auzului fonemic este o tulburare a scrisului, Capitolul de exemplu, ortografia cuvintelor "gard", "catedrală", "constipație" În același timp, există greșeli tipice: scrierea "s" în loc de "s", "p" în loc de "b" Afazia semantică (afazia senzorială transcorticală) apare atunci când lobulul parietal inferior (câmpurile , ) al emisferei dominante este deteriorat Baza acestei afazii este o încălcare a înțelegerii structurilor complexe de vorbire: comparații, transformări logico-gramaticale reflexive și atributive, care reflectă relații spațiale Înțelegerea semantică a prepozițiilor, adverbelor este dificilă: sub, peste, deasupra, dedesubt etc Pacientul nu poate urma corect instrucțiunile: "Desenați un cerc sub pătrat", "Desenați un triunghi deasupra cercului", deoarece nu înțelege relațiile exprimate cu ajutorul prepozițiilor, nu poate înțelege diferențele dintre expresiile "Tatăl" frate" sau "tatăl fratelui" Discursul propriu constă din fraze simple, înțelegerea construcțiilor simple de vorbire inversată, denumirea obiectelor este păstrată Afazia amnestică apare atunci când secțiunile posterioare ale lobilor parietal și temporal ai câmpurilor, girusul unghiular (câmpurile și ) sunt afectate Se manifestă printr-o încălcare a capacității de a numi obiecte, păstrând în același timp capacitatea de a le caracteriza, de a numi funcțiile acestora; atunci când solicită silaba sau litera inițială, pacientul își amintește cuvântul potrivit De regulă, este combinat cu o încălcare a reprezentărilor vizuale Pacientul descrie obiectul, înțelegându-i bine semnificația (când i se cere să numească stiloul, el răspunde: "Cu asta scriu") În vorbirea unui pacient cu afazie amnestică, există puține substantive și multe verbe Discursul spontan este fluent, extins, înțelegerea vorbirii adresate oral și scris este păstrată Cu afectarea extinsă a emisferei dominante, se observă afazie totală - lipsa de înțelegere a vorbirii adresate, precum și absența propriului discurs Contactul verbal cu pacientul în această situație este imposibil Metodologia de cercetare include o evaluare a următoarelor funcții de vorbire vorbire expresivă • Discurs spontan Pacientului i se oferă să povestească în detaliu despre boala sa, locul de muncă sau familie Dacă nu poate îndeplini această sarcină, examinarea se efectuează cu ajutorul unui dialog: pacientul trebuie să dea un răspuns scurt la o întrebare specifică referitoare la boala, locul de muncă sau familia sa Capitolul • Repetă discursul Repetarea vocalelor și consoanelor una câte una, în perechi Este necesar să selectați sunete similare la locul sau metoda de formare, de exemplu: "b", "p", "g", "k" - exploziv, "sh", "z", "u", " x" - crestat, "t", "d", "n", "l" - frontal-lingual, "m", "p", "b" - labial-labial Perechi de sunete consoane pentru repetare: "b-p", "t-d", "g-k", "l-l", "l-k", "m-n", "l-n" Perechi de silabe consoane: "ba-pa", "da-ta", "ta-ka", "to-do", "ra-la", "ra-la-na", "da-ta-la" Repetarea cuvintelor simple (de exemplu, "colibă", "pădure", "rece" etc ) și mai greu de articulat (de exemplu, "colonel", "căluș", "croitor", "naufragiu") Repetarea expresiilor (de exemplu, "Un avion zboară pe cer") și răsucitori de limbi ("Există iarbă în curte, lemne de foc pe iarbă") • Vorbire automată Cont, transfer de zile ale săptămânii, luni (în ordine directă și inversă) • Numirea elementelor afișate din imagini cu imaginile lor, denumirea acțiunilor din imagini Discurs impresionant • Auzul fonemic Pacientului i se propune să facă distincția între foneme apropiate: "ba-pa", "da-ta", "sa-za" cu o instrucțiune preliminară de a le repeta dacă pacientul nu a afectat vorbirea expresivă sau de a ridica mâna dreaptă spre silaba "ba", "da"," pentru "(exprimat), dacă abilitățile motorii ale vorbirii sunt dificile • Înțelegerea sensului cuvintelor Pacientului i se propune să arate imagini sau părți ale corpului chemate de medic (nas, ochi, ureche) una câte una sau în perechi (pie-phone, ureche-nas) Ei dau sarcina de a explica semnificația unor cuvinte precum "omidă", "barb", "butoi", "rinichi", "fiică" • Înțelegerea semnificației construcțiilor logice și gramaticale complexe' comparativ ("Olya este mai întunecat decât Sonya Cine este mai deschis?"), reflexiv ("Este pământul luminat de soare sau soarele este luminat de pământ?"), atributiv ("Tatăl unui frate și fratele unui tată sunt aceeași?"), fraze, al căror sens este exprimat prin folosirea prepozițiilor sau a terminațiilor prepoziționale ("Desenați un cerc deasupra triunghiului, un pătrat sub triunghi, arătați un stilou cu un creion, un creion cu un pix", etc ) • Înțelegerea și respectarea instrucțiunilor simple și complexe ("Bateți de trei ori pe masă, puneți creionul sub carte, atingeți degetul arătător al mâinii drepte de urechea stângă" etc ) Capitolul Agrafia este o afectare dobândită a abilității de a scrie corect în sens și formă, menținând în același timp funcția motrică a mâinii Este cauzată de afectarea secțiunilor posterioare ale girusului frontal mediu al emisferei dominante (câmpul ) Adesea combinată cu afazie senzorială, alexia, deși este posibilă agrafie izolată În cazurile severe, scrierea este imposibilă, în cazurile mai blânde, omisiuni sau rearanjamente ale literelor (paragraf literal), omisiuni sau înlocuirea unor cuvinte cu altele (paragraf verbal), încălcări ale copierii cuvintelor sau literelor, precum și o înțelegere greșită a sensului de cuvinte sau propoziții sunt detectate Metodologia de cercetare Pacientului i se oferă copierea - ștergerea literelor, cuvintelor, frazelor individuale; scrierea sub dictarea de litere, cuvinte, fraze; scrisoare automatizata (adresa, prenume pacientului, numere, zile ale saptamanii); scrierea numelui elementelor afișate; scrisoare spontană Alexia este o tulburare dobândită de citire cauzată de o înțelegere redusă a textului De obicei asociată cu afazie, rar observată izolat Alexia în combinație cu agrafia în absența afaziei poate fi rezultatul agnoziei vizuale (agnozie cu literă) cu afectarea girusului unghiular al lobului parietal al emisferei dominante (câmpul ) În cazurile severe, pacientul nu poate citi (nici cu voce tare, nici pentru sine), înțelegerea lecturii este grav afectată, în cazurile mai blânde, citirea este posibilă, dar omisiuni sau permutări de litere (paralexie literală), omisiuni sau înlocuire de cuvinte (paralexia verbală) , și, de asemenea, înțelegerea lecturii Metodologia de cercetare Pacientului i se propune să citească cu voce tare, să citească pentru sine (urmând instrucțiuni scrise, repovestind ceea ce a fost citit) Acalculia este o încălcare a capacității de a efectua operații aritmetice din cauza deteriorării emisferei dominante De obicei asociat cu afazie semantică În cazurile severe, pacientul nu poate număra, în plămâni apar dificultăți sau erori la operarea cu numere, înțelegerea numărului de cifre Metodologia de cercetare Pacientului i se oferă să scrie numere cu o singură cifră și cu mai multe cifre; testați capacitatea de numărare automată (tabel de înmulțire), adunare, scădere, înmulțire și împărțire Apraxia este o încălcare a acțiunilor intenționate și a abilităților motorii cu păstrarea mișcărilor lor elementare constitutive Apare cu leziuni ale cortexului parietotemporal sau Capitolul tracturi ale corpului calos care leagă emisferele Pentru implementarea praxisului, este în principal necesară păstrarea bazei kinestezice (aferente) a mișcărilor, păstrarea bazei cinetice (eferente), păstrarea coordonatelor vizual-spațiale, capacitatea de programare, controlul în organizarea scopului miscarile Diferite zone ale emisferelor cerebrale participă la implementarea acestor premise, prin urmare sistemul funcțional al praxisului include diferite zone corticale (câmpuri prefrontale, premotorii - câmpurile , ; secțiuni postcentrale, câmpurile , ) Dacă una sau alta parte a sistemului funcțional este deteriorată, unul dintre factori este perturbat și apare apraxia Adesea, apraxia este combinată cu semne de tulburări ale altor funcții mentale superioare Apraxia ideatică este incapacitatea de a compune și de a efectua o serie de acțiuni secvențiale Apare atunci când sunt afectați lobii frontali Secvența corectă de acțiuni este întreruptă, apar perseverențe Este important ca pacientul să nu fie capabil să corecteze greșelile din acțiunile sale Apraxia ideomotorie (kinestezică) apare atunci când cortexul premotor este deteriorat, dezvoltarea sa este asociată cu o încălcare a reprezentărilor spațiale și somatotopice Se notează dificultăți în efectuarea unei acțiuni asupra unei sarcini (ridicarea mâinii, strângerea pumnului etc ), o încălcare a imitației unei acțiuni cu obiecte lipsă (pacientul nu poate arăta cum să pună zahăr și să-l amestece cu o lingură într-un pahar, deschide o cutie de chibrituri și aprinde un chibrit) O manifestare a apraxiei ideomotorie poate fi apraxia pansamentului, care este detectată la îmbrăcarea îmbrăcămintei exterioare, cizme etc (pacientul nu poate îmbrăca corect o cămașă, introduce mâna în mânecă, închide un nasture) Apraxia frontală apare din cauza unei încălcări a programării unei serii secvențiale de mișcări Se dezvoltă ca urmare a deteriorării polilor lobilor frontali Ritmul, netezimea, ritmul actelor motorii se pierd Este posibilă dezintegrarea mișcărilor și acțiunilor intenționate În acest caz, programul de acțiune al pacientului este încălcat, nu există control asupra rezultatelor acestuia O astfel de apraxie este combinată cu o încălcare a formelor de comportament acceptabile din punct de vedere social Apraxia kinestezică este asociată cu o încălcare a senzațiilor kinestezice, a senzațiilor de direcție de mișcare sau a poziției unei anumite părți a corpului Uneori este denumită apraxie posturală Pacienți cu dificultate Capitolul încearcă să găsească mișcarea potrivită pe bază, pot îndeplini sarcina numai sub control vizual constant În același timp, dificultăți similare sunt adesea observate în mișcările buzelor, obrajilor, limbii, incapacitatea de a efectua o mișcare la comandă (apraxie orală) Apraxia motorie (cinetică) se manifestă prin încălcarea atât a acțiunilor spontane, cât și a acțiunilor asupra imitației sau sarcinii Motivul este o tulburare în implementarea unui act motor cu posibilitatea păstrată de planificare a acestuia Mișcările sunt neclare, prost coordonate Este dificil să reproduci complexe succesive de mișcări ale mâinii (de exemplu, să aduci o linie întreruptă la capătul unei linii) cu lentoare a mișcărilor, perseverențe Controlul asupra corectitudinii acțiunilor este păstrat, pacientul este conștient de greșeli și încearcă să le corecteze Apraxia motorie se dezvoltă atunci când regiunea fronto-parietală a emisferei dominante este afectată În același timp, sunt posibile afazie motorie, agrafie Apraxia constructivă se caracterizează prin dificultatea de a aduna un întreg din părți: de exemplu, pentru a construi o figură geometrică - un triunghi, un pătrat Poate că se pierde o încălcare a orientării spațiale, capacitatea de a desena, de a copia o imagine Apraxia constructivă apare atunci când cortexul girusului unghiular, regiunea șanțului intraparietal și părțile adiacente ale lobului occipital sunt afectate Apraxia spațială se dezvoltă atunci când sunt afectate regiunile parietale inferioare și parietal-occipitale ale emisferei dominante Se manifestă prin tulburări ale mișcărilor și acțiunilor orientate spațial: de exemplu, în testele Head cu reproducerea mișcărilor mâinilor unui medic care stă vizavi de pacient, când i se cere să deseneze un plan al camerei etc O formă specială este apraxia mâinii stângi, care apare la oameni dreptaci din cauza leziunilor părților mediane ale corpului calos, în urma căreia impulsul nervos care formează sarcina de mișcare nu ajunge în părțile parietale inferioare a emisferei drepte Acest lucru face dificilă efectuarea mișcării dorite cu mâna stângă, menținând în același timp capacitatea de a efectua mișcări cu mâna dreaptă Agnozia este lipsa de recunoaștere și înțelegere a iritației care vine atât din lumea exterioară, cât și din propriul corp, cu condiția păstrării sensibilității și conștiinței Alocați agnoziei vizuale, auditive, olfactive, gustative, tactile și autotopagnozie De regulă, atunci când gnoza unei anumite modalități este încălcată, includerea altor canale senzoriale face posibilă recunoașterea obiectului Capitolul Agnozia vizuală a subiectului apare cu leziuni bilaterale, temporo-occipitale Pacientul are dificultăți în recunoașterea imaginilor realiste ale obiectelor percepute vizual, precum și a imaginilor de contur, complicate de lovituri suplimentare, pete și suprapuse unele peste altele Agnozie de culoare în combinație cu agnozie de litere (cu leziuni ale regiunilor temporo-occipitale ale emisferei dominante): dificultăți de recunoaștere și sortare a obiectelor multicolore în funcție de culoare (agnozie de culoare), precum și litere similare: "n", "g ", "p", "i" sau "c", "r", "b", "b" (litera agnozie) Agnozia vizual-spațială (cu leziuni ale regiunilor parietale inferioare și parietal-occipitale ale emisferei dominante) se manifestă prin dificultăți în determinarea poziției acelui pe ceas, pe părțile drepte și stângi ale obiectului, comparând două figuri cu un anumită aranjare spațială a elementelor etc Cu leziuni similare în emisfera subdominantă percepția obiectelor orientate spre spațiu este fragmentară, memoria topografică este perturbată (pacientul nu recunoaște strada familiară, camera, "ignoră" partea stângă a vizualului) spaţiu) Agnozia facială (lezarea regiunilor occipitale inferioare ale emisferei subdominante) se manifestă prin recunoașterea afectată a fețelor familiare Agnozie auditivă (deteriorarea circumvoluției temporale superioare) - este dificil de recunoscut sunetele obiectelor (foșnetul hârtiei mototolite, lovirea cu lingura la amestecarea ceaiului într-o ceașcă, fluierul unei locomotive etc ) Cu agnozia auditivă a vorbirii încețoșate (deteriorarea zonei lui Wernicke), apar dificultăți în recunoașterea sunetelor vorbirii native și, prin urmare, înțelegerea vorbirii audibile cu înstrăinarea sensului cuvintelor și dificultăți în repetare Agnozia tactil-kinestezică (astereognozia) - afectarea lobului parietal al emisferei dominante - se manifestă prin incapacitatea de a recunoaște obiectele mici (cheie, buton, monedă) prin simțire Are un caracter bilateral Tulburarea schemei corporale (autopagnozie) Tulburarea schemei corporale apare cel mai adesea atunci când regiunea parietală a cortexului emisferei subdominante este afectată (câmpurile , ) Se manifestă printr-o încălcare a schemei corporale, percepția sa inadecvată, o încălcare a recunoașterii propriului corp și a părților sale (autotopagnozie) Pacientul confundă partea dreaptă și stângă, susține că are multe brațe sau picioare (poli-melia), că capul sau membrele îi sunt modificate ca mărime și formă (macro- sau micropsie) Posibilă agnozie a degetelor - incapacitatea de a distinge un deget de altul (de exemplu, degetele II, III, IV) Posibil Capitolul suntem neconștientizarea și negarea defectelor motorii, vizuale și de altă natură (anosognozie) Metodologia de cercetare Studiul praxisului și gnozei se realizează după următoarea schemă Reproducerea posturilor cu degetele Praxis orală (scoate limba, atinge colțurile drept și stâng ale gurii, buzele superioare și inferioare cu limba) Studiul organizării dinamice a actului motor: test pumn-palmă-coastă, I deget - II-I-V Desenați conform modelului Praxis spațial și constructiv Testul capului (pacientul confundă planul frontal și sagital, partea dreaptă și stângă) Compilarea unui set de bețe (chibrituri) de forme geometrice Reproducerea gesturilor: arată cum amenință cu un deget, flutură mâna la despărțire, se cheamă Reproducerea acțiunilor cu obiecte imaginare și reale Recunoașterea imaginilor subiectului, imaginilor plotului, fețelor oamenilor Amnezia este o încălcare a diferitelor tipuri de memorie: pe termen scurt, pe termen lung, modal-specifică și modal-nespecifică (legată și fără legătură cu tipul de informații reținute) Sindromul Korsakov este o încălcare a memoriei pentru evenimentele curente (amnezie de fixare) cu memorie intactă pentru evenimentele îndepărtate (în special, cele care preced dezvoltarea bolii) În primul rând, capacitatea de a asimila informații noi este afectată, în timp ce restul funcțiilor mentale superioare pot rămâne intacte Asociat cu disfuncția hipocampului, mastoidului și amigdalei Amnezie retrogradă - pierderea memoriei pentru evenimentele care au precedat dezvoltarea bolii (de exemplu, cu o leziune cerebrală traumatică) Amnezia anterogradă este o tulburare în amintirea evenimentelor care au avut loc după debutul bolii Deficiențele de memorie globală includ atât deficiențe de memorie pe termen scurt, cât și pe termen lung, de obicei nespecifice modal Dezvoltându-se în cadrul leziunilor cerebrale difuze, ele sunt combinate cu alte sindroame ale funcțiilor mentale superioare afectate Capitolul METODE DE CERCETARE ÎN NEUROLOGIE CLINICĂ ŞI NEUROCHIRURGIE Concluzia diagnostică bazată pe plângeri, anamneză și rezultatele unui examen clinic neurologic și general al pacientului trebuie confirmată prin metode suplimentare de cercetare Aceste metode auxiliare pot ajuta la clarificarea diagnosticului Toate studiile suplimentare trebuie să fie justificate, dacă este posibil convenite cu pacientul sau rudele acestuia De asemenea, ar trebui luată în considerare fezabilitatea lor economică ELECTROENCEFALOGRAFIE Electroencefalografia este o metodă de studiere a stării funcționale a creierului prin înregistrarea activității sale bioelectrice prin acoperiri intacte ale capului Inregistreaza-te Orez Indicatorii activității electrice a creierului în înregistrarea de fundal sunt normali A - ritm alfa; B - ritm beta; C - artefact oculomotor tsiya biocurenți direct din creierul gol se numește electrocorticografie O electroencefalogramă (EEG) este activitatea sumară a unui număr mare de celule cerebrale și constă din diferite componente EEG este înregistrat cu ajutorul unui electroencefalograf Sunt utilizate atât metode monopolare, cât și bipolare de bioabstracție potenţiale Principalele componente ale EEG ale unui adult sănătos în stare de veghe sunt Electroencefalografia Ritmuri Xia alfa și beta (Fig ) Undele alfa sunt oscilații ritmice regulate cu o frecvență de - pe secundă și o amplitudine de - microvolți Ritmul alfa se înregistrează mai ales în regiunile occipitale, la deschiderea ochilor se produce deprimarea acestuia (reacție de activare) (Fig ) Undele beta sunt exprimate în principal în părțile anterioare ale creierului (frontal și temporal) Pe EEG-ul unui sănătos o persoană înregistrează adesea fluctuații în intervalul - pe secundă, dar amplitudinea lor nu depășește - microvolți În unele cazuri, ritmul alfa poate fi absent sau, dimpotrivă, activitatea alfa poate fi îmbunătățită În condiții patologice, EEG înregistrează unde delta cu o frecvență de - pe secundă, unde teta cu o frecvență de - pe secundă (Fig ) Valurile ascuțite, vârfurile, complexele spike-wave, activitatea paroxistică sunt considerate a fi un semn al activității patologice - modificări bruște ale activității ritmice Aceste modificări se observă la pacienţii cu epilepsie (Fig ) Introducere în practica clinică Orez Reacția de activare Orez EEG al unui pacient cu carcinom al lobului frontal stâng Unde delta de amplitudine mare predominant în derivațiile anterioare ale emisferei stângi a creierului іku metode matematice de ana- Liza EEG face posibilă cuantificarea proceselor de electrogeneză din creier Aceste metode includ analiza spectrală comprimată a EEG și maparea toposelectivă a electricității activitatea cerebrală, permițând o evaluare cantitativă a distribuției frecvență-energie a puterii acestei activități; analiza coerenței, utilizată pentru a identifica relația dintre diferitele zone ale creierului; analiza corelaţiei care permite Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie Orez EEG al unui pacient cu epilepsie evaluează stabilitatea ritmurilor bioelectrice în timp, staționaritatea acestora Analiza spectrală comprimată (CSA) EEG Esența metodei constă în transformarea computerizată a EEG primar într-un spectru de putere în conformitate cu transformarea Fourier rapidă Avantajul CSA este posibilitatea de a monitoriza dinamica electrogenezei cortexului cerebral la patul pacientului timp de câteva ore și chiar zile (Fig ) Cartografierea toposelectivă a activității electrice a creierului Aceasta este o variantă de procesare matematică a semnalului electroencefalografic EEG multicanal inițial este transformat de un computer într-o formă numerică, prezentată ca un spectru de putere EEG (Fig ) Pe baza datelor obținute, se construiesc hărți ale distribuției spațiale a puterii diferitelor tipuri de activitate electrică a creierului Metoda face posibilă evaluarea obiectivă a severității asimetriei interemisferice EEG, prezența și localizarea focarelor de activitate patologică, precum și a altor modificări EEG direct în momentul studiului Modificările EEG în procesul patologic pot fi difuze și locale Leziunile cerebrale difuze sunt cele mai frecvente potențialele evocate ale creierului sunt înregistrate în meningită, leziuni toxice, encefalopatii de diverse origini și constau în absența activității dominante regulate, perturbarea distribuției topice normale a ritmurilor alfa și beta, apariția fluctuațiilor patologice difuze sub formă de teta, delta de amplitudine mare valuri Modificări locale la EEG apar cu leziuni focale ale creierului (tumoare, abcese, hematom, infarct, traumatisme) În prezent, în practica clinică, localizarea sursei de activitate electrică a devenit relevantă - așa-numita problemă inversă a electroencefalografiei Deoarece EEG este înregistrat prin piele intactă, procesarea matematică adecvată și analiza semnalului sunt de mare importanță Cu ajutorul programelor de calculator specializate, O în Yu O Yu Orez Variante ale spectrogramelor EEG comprimate (numerele indică frecvența în herți) există surse dipol de semnale electrice, al căror câmp, cu maxima aproximare, descrie distribuţia reală a potenţialelor activităţii bioelectrice a creierului, înregistrate pe EEG (Fig , ) Potențialele evocate ale creierului Potențialele evocate ale creierului sunt răspunsul său la stimuli externi Amplitudinea acestor potențiale este mai mică decât amplitudinea activității electrice spontane, ele nu pot fi detectate prin analiza vizuală convențională Înregistrarea EP se realizează cu ajutorul dispozitivelor digitale specializate de mediere PE este studiat pentru a evalua starea funcțională a sistemelor de afect Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie Orez Analiza spectrală în cartografierea EEG Orez Un exemplu de localizare tridimensională a activității deltei în proiecția lobului frontal stâng la un pacient cu carcinom pe secțiuni RMN formalizate urmărirea și localizarea tridimensională a surselor de dipol la un pacient cu AVC ischemic Focalizarea activității deltei în proiecția modificărilor ischemice prin RMN închirieri de diverse modalităţi (vizuale, auditive etc ), nivelul de deteriorare a acestora EP poate fi folosit pentru o evaluare obiectivă a stării funcțiilor senzoriale (cu diferențierea tulburărilor funcționale și organice), cu leziuni organice ale sistemului nervos central și SNP, leziuni ale măduvei spinării Metoda EP este utilizată pentru a înregistra răspunsurile electrice ale creierului la stimuli externi (stimuli vizuali, auditivi) sau evenimente endogene (de exemplu, luarea deciziilor) Electromiografie În EP auditive, se disting componentele cu latență scurtă (devreme) și cu latență lungă (târzie) Înregistrarea EP-urilor cu latență scurtă (SEP) pentru stimularea acustică este utilizată în principal pentru a diagnostica leziunile nervului auditiv și ale trunchiului cerebral EP somatosenzoriale (SSEP) sunt răspunsuri electrice ale structurilor nervoase la stimularea (de obicei electrică) a diverșilor nervi (Fig ) În practica clinică, SSEP sunt examinate din nervii periferici (median, tibial), măduva spinării și creier Stimularea este utilizată cu impulsuri de curent dreptunghiulare cu o durată de - μs Electrodul de înregistrare înregistrează EP-urile obținute din stimularea furnizată prin electrodul de stimulare Odată cu afectarea nervilor și plexurilor periferice, SSEP-urile se schimbă, până la dispariția completă atunci când căile sunt întrerupte Componentele SSEP se modifică, de asemenea, în epilepsie, scleroză multiplă, accident vascular cerebral și alte leziuni organice ale creierului ELECTROMIOGRAFIE Electromiografia este o metodă de înregistrare a activității bioelectrice a mușchilor, care vă permite să determinați starea funcțională d b μV I ms Orez Potențialele evocate somatosenzoriale Stimularea nervului median drept Înregistrare: - în zona proiecției senzoriale a mâinii drepte (treimea mijlocie a girusului central posterior stâng); - la nivelul Cv; - la punctul Erb din dreapta În medie de potențiale N, vârf negativ; P - vârf pozitiv (numerele indică perioade latente în milisecunde) Capitolul Metode de cercetare în neurologia clinică și neurochirurgia sistemului neuromuscular Electromiografia este utilizată pentru a determina localizarea, amploarea și extinderea leziunilor la pacienții cu tulburări ale sistemului neuromuscular Este posibil să se conducă biopotențiale musculare cu electrozi cutanați (electromiografie globală) și ac (electromiografie locală) Electromiografia este efectuată pentru a clarifica localizarea, natura și severitatea leziunilor la nivelul sistemului nervos Metoda ajută la diagnosticul local al leziunilor radiculare, plexului sau nervului periferic, identificând tipul de leziune (unică - mononeuropatie sau multiplă - polineuropatie; axonală sau demielinizantă; nivelul compresiei nervoase în sindroamele de tunel, precum și starea) de transmitere neuromusculară) Rezultatele obţinute ne permit să formulăm un diagnostic electromiografic sindromic topic În mod normal, se înregistrează EM G de tipul I (Fig ) cu fluctuații de potențial frecvente, rapide, cu amplitudini variabile EM H de același tip cu scăderea parametrilor bioelectrici (frecvența, forma, durata oscilațiilor) se înregistrează la pacienții cu miopatii, pareze piramidale și radiculonevrite Leziunea radiculară se evidenţiază prin EM H hipersincronă, apariţia unor potenţiale instabile de fibrilaţii şi fasciculaţii în timpul testelor tonice Principala formă de încălcări ale proceselor bioelectrice care se dezvoltă în aparatul neuromotor cu leziuni ale sistemului nervos se manifestă prin EMG de tip cu o scădere a potențialelor fluctuații EM H tip predomină în localizarea neuronală și neuronală a procesului EMG tip sunt înregistrate cu modificări extrapiramidale ale tonusului și hiperkinezie "Tăcerea bioelectrică" completă - EMG de tip - se observă în paralizia flască a mușchiului în cazul morții tuturor sau a majorității neuronilor motori care îi inervează Procesarea computerizată a EMG oferă posibilități mai largi de diagnosticare (Fig ) ELECTRONEUROMIOGRAFIE Electroneuromiografia este o metodă complexă bazată pe utilizarea stimulării electrice a unui nerv periferic cu studierea ulterioară a PE a mușchiului inervat (electro-neuromiografie de stimulare) sau a nervului (electro-neurografie de stimulare) Electroneuromiografie b Orez Tipuri de curbe electromiografice (înregistrarea globală a EM G; activitate spontană): a - tipul de interferență al curbei; biceps brahial; efort maxim; b - tip denervare a curbei, caracteristică leziunii cornului anterior; mușchii tenari; modul de odihnă; c - tipul de denervare a curbei, caracteristic unei leziuni neurale; mușchii tenari; efort maxim; d - curba "tăcerii bioelectrice"; mușchii hipotenari; forta maxima potențialele evocate ale mușchiului Răspunsul M - descărcarea totală sincronă a unităților motorii ale mușchiului ca răspuns la stimularea electrică a nervului motor periferic (Fig ) Evaluați forma, faza, amplitudinea, durata, latența distală și reziduală În mod normal, la înregistrarea cu un electrod bipolar de suprafață, răspunsul M are două faze (negativ și pozitiv) cu o durată de până la ms cu o amplitudine maximă de până la - mV Cu o leziune de denervare (neurală), răspunsul M devine polifazic, durata acestuia crește, amplitudinea maximă scade, perioada de latentă se prelungește, iar pragul de iritație crește Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie Orez Analiza spectrală a distribuţiei de frecvenţă a curbei electromiografice: a - activitate spontană (tip de interferenţă a curbei); b - histograma distribuţiei puterii în intervale de frecvenţă: I - ; II - ; III - ; IV - ; V- ; VI- Orez Electroneuromiografie Determinarea vitezei de conducere a impulsurilor de-a lungul fibrelor motorii ale nervului peronier Înregistrarea răspunsului M în punctele proximal ( ) și distal ( ): a - perioada latentă a răspunsului M în punctul proximal; b - la fel în punctul distal Diferența de latență , ms; distanta intre punctele de stimulare mm; viteza de conducere a impulsului m/s Răspunsul H - un răspuns reflex al mușchiului în timpul stimulării electrice a fibrelor nervoase senzitive folosind un stimul subprag pentru axonii motori (Fig ) Este un reflex monosinaptic, asemănător ca mecanism de apariție cu reflexul lui Ahile Raportul amplitudinilor maxime ale răspunsurilor H și M corespunde nivelului de excitabilitate reflexă a motoneuronilor a unui mușchi dat și variază în mod normal între și % Unda F - potențial, al cărui mecanism de apariție este similar cu cel al reflexului H, cu diferența că fibrele motorii sunt stimulate În ceea ce privește perioada latentă și durata, este comparabil cu reflexul H Potențialul de acțiune recurent (RP) al unui nerv este răspunsul total al trunchiului nervos la stimularea electrică Izolarea potențialului de răspuns al fibrelor senzoriale de PD totală a nervului mixt este importantă, deoarece datorită acesteia este posibil să se studieze parametrii excitației și conducției de-a lungul fibrelor senzoriale Electroneuromiografie Determinarea vitezei de conducere a impulsului (SPI) de-a lungul nervului periferic Stimularea nervului în două puncte vă permite să determinați timpul de trecere a impulsului între ele (Fig ) Cunoscând distanța dintre puncte, puteți calcula viteza impulsului de-a lungul nervului folosind formula: SPI \u d S: T, unde S este distanța dintre punctele proximale și distale de stimulare (mm), T este diferența dintre perioadele latente ale răspunsurilor M pentru fibrele motorii și PD-ul nervului este pentru fibrele senzoriale (ms) În mod normal, pentru fibrele motorii ale nervilor periferici ai extremităților, JI variază de la la m/s, pentru fibrele senzoriale - de la la m/s Stimularea ritmică a nervului periferic este efectuată pentru a detecta o încălcare a conducerii neuromusculare, reacție miastenică Studiul conducerii neuromusculare cu ajutorul stimularii ritmice poate fi combinat cu teste farmacologice (proserina etc ) Metoda miografiei cu ac vă permite să studiați activitatea unităților motorii în timpul mișcării voluntare și în repaus În timpul contracției musculare se înregistrează potențialele unității motorii (MPU); De- Orez Înregistrarea răspunsului H de la mușchiul gastrocnemian Variabilitatea potențialelor în amplitudine Orez Determinarea vitezei de conducere a impulsurilor de-a lungul fibrelor senzitive ale nervului median Înregistrarea potențialului de acțiune nervoasă cu electrozi inelar în timpul stimulării nervoase în zona încheieturii mâinii Perioada latentă de potențial; distanta intre punctele de stimulare si de inregistrare mm; viteza de conducere a impulsului , m/s; Amplitudinea potențialului de acțiune nervoasă μV (indicată prin săgeată) Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică şi neurochirurgie potenţialele înregistrate în repaus se numesc potenţiale de activitate spontană şi nu apar în mod normal Ele pot fi un semn de diagnostic independent (descărcări miotonice în miotonie) sau pot indica activitatea procesului patologic (potenţiale de fibrilaţie şi unde pozitive ascuţite în polimiozită) La analiza PDE se iau în considerare valorile amplitudinii, durata și numărul de faze Diverse combinații ale valorilor acestor parametri fac posibilă specificarea nivelului de deteriorare a unității motorii (neuronal, neural, mușchi primar) METODA DE STIMULARE MAGNETICĂ TRANSCRANIANĂ Stimularea magnetică a creierului, o metodă neinvazivă de evaluare a stării funcționale a tractului piramidal, se realizează cu ajutorul unui stimulator magnetic la o intensitate a câmpului magnetic de aproximativ T cu impulsuri care durează - μs Bobina magnetică este plasată în zona de proiecție a zonelor motorii ale cortexului și proceselor spinoase CV|-CV|| iar L-L|r Răspunsul motor este înregistrat folosind electrozi dermici localizați contralateral cu t abductorpolicis brevis și t tibialis anterior Câmpul magnetic generat stimulează celulele piramidale prin excitarea interneuronilor cortexului cerebral, în timp ce fibrele piramidale cele mai rapid conductoare sunt activate Principalul parametru al stării funcționale a tractului piramidal este timpul conducerii centrale de-a lungul acestuia, care este diferența dintre perioadele latente ale răspunsurilor M obținute în timpul stimulării magnetice a regiunii apexului craniului (vertex) și zona proiecției de ieșire a rădăcinilor măduvei spinării la nivelul îngroșărilor cervicale (apofize spinoase ale CV|| -CV|I|) sau lombare (procese spinoase L|V-C,) Prin această metodă s-au obținut noi date privind starea tractului piramidal în accidentul vascular cerebral ischemic, scleroza laterală amiotrofică, bolile degenerative ale sistemului nervos, mielopatia cervicală, scleroza multiplă, leziunile traumatice ale măduvei spinării ECOENCEFALOSCOPIE Metoda se bazează pe capacitatea ultrasunetelor de a fi reflectate de la interfața dintre două medii (în raport cu creierul - parenchimul său Ecoencefaloscopie și lichidul cefalorahidian conținut în sistemul ventricular) Pe EchoEG, primul impuls - complexul inițial - este un impuls generator de excitație în combinație cu semnale reflectate din pielea și tegumentele osoase ale capului adiacent sondei cu ultrasunete (Fig ) În centru există un semnal stabil reflectat din structurile mediane ale creierului situate în planul sagital: ventricul III, glanda pineală, sept transparent, proces falciform mare (M-echo) Ultimul impuls pe EchoEG este reflectarea semnalului ultrasonic de la tegumentele osoase de pe partea opusă Între pulsul complexului inițial și ecoul M, există semnale reflectate din alte structuri ale creierului prin care trec undele ultrasonice în timpul studiului În mod normal, structurile care formează ecoul M sunt situate strict în planul sagital și se află la aceeași distanță de punctele simetrice ale suprafețelor drepte și stângi ale capului, prin urmare, în absența patologiei, ecoul M este la fel de departe de complexul inițial atunci când se examinează atât emisfera dreaptă, cât și cea stângă a creierului mare (Fig ) NN M-ejo KN A eu-eu-eu b Orez Ecoencefalograme: a - ecoencefalograma unei persoane sănătoase; nu există o deplasare a structurilor mediane ale creierului; NK - complex inițial; Complexul median M-echo; CC este complexul final; b - deplasarea structurilor mediane ale creierului: M, și M - distanța până la structurile mediane ale creierului din stânga și din dreapta; E - electrozi Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie M-ecou Orez Ecoencefalograma unei persoane sănătoase - localizare ultrasonică în dreapta; - locație ultrasonică în stânga Complexul M-echo este situat la aceeași distanță de sondă pe ambele părți, nu există semne cu ultrasunete de amestecare a structurilor liniei mediane ale creierului Formarea supratentorială volumetrică (situată deasupra cerebelului) (tumoare, hematom, zonă de infarct cu edem perifocal) determină o deplasare a structurilor mediane ale creierului (M-echo) în sens invers Deviația ecoului M median cu mai mult de mm pe o parte trebuie considerată un semn de patologie Cel mai informativ indicator al unei leziuni volumetrice a emisferei cerebrale ar trebui considerat deplasarea ecoului M median către emisfera sănătoasă Metoda este de mare importanță pentru recunoașterea leziunilor cerebrale severe, în special în stadiul prespitalicesc DOPLEROGRAFIE ULTRASONICĂ Metoda cu ultrasunete Doppler (USDG) se bazează pe efectul Doppler, care constă în modificarea frecvenței unei unde (în acest caz, un semnal ultrasonic) reflectată de un obiect în mișcare, inclusiv celulele roșii în mișcare Deplasarea de frecvență (frecvența Doppler) este proporțională cu viteza sângelui în vase și unghiul dintre axele vasului și senzor Ecografia vă permite să măsurați viteza și direcția fluxului sanguin în vasele arteriale și venoase, inclusiv în părțile extracraniene ale arterelor carotide și vertebrale (Fig , ) De o importanță excepțională este aici evaluarea direcției și vitezei fluxului sanguin prin artera oftalmică, una dintre anastomozele care leagă sistemele arterelor carotide externe și interne Pentru a evalua funcționarea anastomozelor cercului lui Willis, se folosesc teste de compresie cu clampare alternativă a arterelor carotide interne (funcționarea eficientă a anastomozelor asigură constanta fluxului sanguin în timpul testului) Tehnologia Doppler modernă face posibilă evaluarea fluxului sanguin și în arterele intracraniene mari Metode de cercetare neuroradiologică MWM'MA O Orez Ecografia Doppler a arterelor carotide este normală - - artera supratrohleară; - artera carotidă comună: a - compresia arterei carotide comune; b - compresia ramurilor arterei carotide externe Informații excepțional de valoroase sunt furnizate de scanarea duplex, care permite obținerea de informații despre direcția, viteza volumetrice, fluxul sanguin laminar, precum și starea peretelui vascular, grosimea complexului intima-media, prezența plăcilor aterosclerotice, a acestora structura, caracteristicile fizice (Fig ) Scanarea duplex este utilizată pentru a evalua starea arterelor extracraniene mari (artere carotide, vertebrale, subclaviere și trunchi brahiocefalic), precum și a arterelor intracraniene Pe lângă studierea fluxului sanguin prin vasele arteriale, ultrasunetele vă permit să evaluați viteza fluxului sanguin în venele intracraniene și sinusurile venoase (directe, transversale, sigmoide), precum și în venele jugulare Este posibil să se utilizeze teste funcționale pentru a evalua reactivitatea arterelor cerebrale (hipo- și hiperventilație, utilizarea vasodilatatoarelor etc ) Monitorizarea cu ultrasunete este o înregistrare pe termen lung a indicatorilor de flux sanguin ( oră sau mai mult), utilizate pentru a identifica așa-numitele semnale atipice care reflectă trecerea microembolii prin vas METODE NEURORENTGENOLOGICE DE INVESTIGARE Craniografie Radiografia rămâne metoda principală pentru depistarea leziunilor traumatice ale oaselor craniului (fracturi, fisuri) Craniografia este eficientă în recunoașterea congenitale și dobândite Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie Orez Ecografia Doppler a arterei carotide comune este normală Orez Imagine cu ultrasunete în modul de cartografiere Doppler color a bifurcației arterei carotide comune în norma (a) și a plăcii aterosclerotice în artera carotidă comună (b) deformări tenny ale craniului, procese tumorale primare și secundare în țesutul osos, unele modificări inflamatorii (osteomielita) Neoplasmele glandei pituitare sunt adesea însoțite de modificări ale dimensiunii și configurației șeii turcești La copii și adolescenți, semnele radiografice de hipertensiune arterială LCR (divergența suturilor, amprentele degetelor) sunt de mare valoare diagnostică Craniul are o structură anatomică complexă, prin urmare, pe lângă imaginile de sondaj în proiecții frontale și laterale, sunt realizate fotografii speciale de vedere Craniografia poate fi folosită ca metodă preliminară (de screening) înainte de CT sau RMN Spondilografie Examinarea cu raze X permite depistarea manifestărilor bolilor degenerative ale coloanei vertebrale (osteochodroză, spondiloză deformatoare etc ) Spondilografia poate ajuta la detectarea modificărilor la nivelul vertebrelor în sine (osteofite, artroze necovertebrale), discurilor intervertebrale (reducerea înălțimii) Informațiile despre caracteristicile statice ale coloanei vertebrale (scolioză, cifoză, rotație de-a lungul axei, starea lordozei fiziologice) sunt extrem de valoroase Examinare cu raze X cu teste funcționale Metode de cercetare neuroradiologică (flexie-extensie) vă permite să diagnosticați deplasarea vertebrelor unul față de celălalt (spondilolisteza) Spondilografia este o metodă de diagnosticare a leziunilor traumatice ale coloanei vertebrale, a leziunilor inflamatorii nespecifice și specifice (tuberculoză), a anomaliilor de dezvoltare (neînchiderea arcadelor, sacralizare sau lombarizare) Examinarea cu raze X a coloanei vertebrale se efectuează de obicei în proiecțiile laterale și directe Dacă este necesar, faceți radiografii de ochi și imagini în proiecții speciale Mielografia este un studiu de contrast cu raze X al căilor LCR ale măduvei spinării Mielografia este utilizată în diagnosticul tumorilor măduvei spinării, herniei de disc, arahnoiditei spinale cronice și a altor procese patologice care limitează lumenul canalului spinal În prezent, de regulă, mielografia ascendentă este utilizată cu introducerea unui medicament care conține iod prin puncția lombară Studiul se efectuează cu capătul de cap al mesei coborât, ceea ce face posibilă detectarea limitei inferioare a obstrucției la fluxul LCR Aerul poate fi folosit ca mediu de contrast (pneumomielografie) Angiografie cerebrală Acest studiu cu contrast cu raze X al vaselor de sânge face posibilă clarificarea naturii și localizării procesului patologic și este utilizat în diagnosticul malformațiilor sistemului vascular (anevrisme arteriale și arteriovenoase, anastomoze arteriovenoase), leziuni stenozante ale arterelor principale a capului pentru a clarifica indicaţiile de intervenţie chirurgicală Metodele angiografice pot fi împărțite în directe, în care se efectuează o puncție a arterei carotide sau vertebrale, și cateterizare, când un agent de contrast este injectat în vasele principale ale capului prin cateterizare prin artera femurală, axilară sau brahială Angiografia este importantă pentru studierea stării patului vascular, a aportului colateral de sânge și pentru determinarea ratei fluxului sanguin cerebral Alocați fazele arteriale, capilare și venoase ale trecerii agentului de contrast prin vasele creierului În mod normal, contrastul părăsește patul vascular al creierului în - s, dar cu o creștere bruscă a presiunii intracraniene cauzată de o tumoare, hematom, hidrocefalie, edem cerebral, timpul de circulație cerebrală poate fi prelungit până la - s Cu un grad extrem de hipertensiune intracraniană și moarte cerebrală, se observă stop cerebrovascular: Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie agentul de contrast nu pătrunde în vasele creierului Accelerarea fluxului sanguin cerebral este observată în anevrismele arteriovenoase și fistule La unii pacienți cu suspiciune de malformație arteriovenoasă a coloanei vertebrale, precum și la unele tumori ale coloanei vertebrale, este necesară angiografia spinală pentru stabilirea diagnosticului Studiul se realizează prin cateterizarea arterelor care alimentează măduva spinării CT SCAN Metoda se bazează pe măsurarea și prelucrarea ulterioară computerizată a gradului de absorbție a razelor X de către diferite țesuturi Pe baza datelor obținute, se reconstruiește o imagine (tomogramă), în care țesuturile cu densitate mare de raze X (țesut osos, sânge) sunt reprezentate printr-un semnal ridicat (zone luminoase), iar structuri cu densitate scăzută (lichidul cefalorahidian) , ţesut adipos) sunt reprezentate printr-un semnal scăzut (zone întunecate) Atunci când se analizează tomogramele computerizate ale creierului, prezența focarelor de densitate de raze X modificată, caracteristicile acestora, localizarea, forma și cantitatea, prezența edemului perifocal, deplasarea structurilor creierului, modificările dimensiunii și configurației spațiilor LCR, în se evaluează compresia specială a ventriculilor creierului (Fig ) Tomografia computerizată (CT) este metoda de elecție în diagnosticul tulburărilor acute ale circulației cerebrale și în cazurile acute Orez Modificări CT ale accidentelor vasculare cerebrale hemoragice (stânga) și ischemice (dreapta) Imagistică prin rezonanță magnetică leziuni cerebrale Sensibilitatea ridicată a CT la prezența sângelui face posibilă detectarea focarelor de hemoragie în substanța creierului, prezența sângelui în sistemele ventriculare și în spațiile intratecale Rolul CT în detectarea tumorilor creierului și măduvei spinării este ridicat CT poate fi folosit și pentru detectarea și diagnosticarea diferențială a bolilor coloanei vertebrale, măduvei spinării și rădăcinilor acesteia (neoplasme, hernie de disc) Avantajele incontestabile ale CT includ costul relativ scăzut al studiului și viteza de obținere a rezultatului Capacitățile de diagnosticare ale CT sunt extinse atunci când se utilizează îmbunătățirea contrastului; de obicei se folosesc preparate neionice care conțin iod, care sunt administrate intravenos, în timp ce există un flux de agent de contrast în zone ale creierului și formațiuni cu sânge spart - bariera cerebrală (tumoare, zone de inflamație) În plus față de CT pas cu pas, acum a fost dezvoltată o tehnică de CT elicoidal Această metodă oferă o rezoluție înaltă și vă permite să recreați o imagine tridimensională (tridimensională) a structurilor studiate De asemenea, este posibil să se efectueze angiografia vaselor cerebrale cu o injectare în bolus a unei anumite doze de agent de contrast intravenos (Fig ) IMAGISTICĂ PRIN REZONANȚĂ MAGNETICĂ Metoda imagistică prin rezonanță magnetică (RMN) se bazează pe înregistrarea radiațiilor electromagnetice emise de protoni Orez Angiografia CT a marilor vase ale gâtului (stânga) și a vaselor creierului (centru și drept) Ocluzia arterei cerebrale medii drepte în segmentul M , plăci aterosclerotice calcificate la bifurcația arterelor carotide din gât Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie după expunerea la câmpul electromagnetic al domeniului de radiofrecvență Emisia de energie de către protoni sub formă de oscilații electromagnetice de diferite frecvențe are loc în paralel cu procesul de relaxare - revenirea protonilor la starea inițială la nivelul energetic inferior după excitarea lor preliminară Contrastul imaginii tisulare pe tomograme depinde de timpul necesar relaxării protonilor, sau mai bine zis, de cele două componente ale sale: TI, timpul de relaxare longitudinală și T , timpul de relaxare transversală Alegând parametrii de scanare, în special frecvența impulsurilor RF (trenul de impulsuri), puteți influența contrastul imaginii Utilizarea diferitelor moduri de livrare a pulsului face posibilă obținerea unei creșteri a contrastului în studiul diferitelor țesuturi și structuri ale corpului (substanța albă și cenușie a creierului, țesutul osos, lichidul cefalorahidian, sânge), ceea ce oferă capacități de diagnosticare mai mari de RMN comparativ cu CT Caracteristicile imaginii rezultate depind în mare măsură de intensitatea câmpului magnetic utilizat în dispozitiv Studiul în modul TI oferă o idee mai precisă a structurilor anatomice ale creierului, în timp ce imaginea obținută în studiul în modul T , reflectă într-o mai mare măsură starea apei din țesuturi RMN-ul este utilizat pe scară largă în practica clinică pentru multe forme de afectare a sistemului nervos: boli vasculare, leziuni inflamatorii, traumatice și alte leziuni ale creierului și măduvei spinării (Fig ) Informații suplimentare pot fi obținute cu introducerea agenților de contrast care se pot acumula în zone ale creierului și formațiuni alterate patologic, cu încălcarea barierei hematoencefalice sau vascularizație crescută Compușii paramagnetici, în special gadoliniu (magnevist, omniscan), sunt utilizați ca agenți de contrast Există o serie de studii RMN specializate care diferă prin caracteristicile fizice ale procesului și algoritmii de evaluare a semnalelor recepționate Este posibilă efectuarea angiografiei RM, ceea ce face posibilă obținerea de imagini ale vaselor creierului fără introducerea oricăror medicamente în organism (Fig ) RMN-ul ponderat prin difuzie face posibilă detectarea leziunilor ischemice a medularei în stadii cât mai timpurii posibile RMN-ul de perfuzie oferă capacitatea de a evalua fluxul sanguin local în diferite părți ale creierului RMN funcțional bazat pe evaluarea modificărilor fluxului sanguin local în timpul activării anumitor cefalorahidian Imagistică prin rezonanță magnetică Orez Metastaze în creier (indicate prin săgeți în imaginea din mijloc) Tip imagini RMN: în stânga - imagine ponderată T ; în centru - imagine ponderată T ; dreapta - imagine ponderată T cu suprimarea semnalului din lichid (lichior) Orez Angiografia tridimensională în timp de zbor ( D-TOF) a vaselor cerebrale în proiecții axiale (a), oblice coronale (b) și coronale (c) Cercul disociat de Willis, trifurcația posterioară a arterei carotide interne stângi, hipoplazia arterei vertebrale drepte, stenoza (sau hipoplazia) arterei cerebrale anterioare stângi la locul A structurile creierului (de exemplu, atunci când efectuați o anumită mișcare), vă permite să mapați modificările activității funcționale a creierului Pe lângă obținerea de imagini anatomice, este posibilă determinarea concentrației metaboliților individuali în creier (spectroscopie MR), ceea ce face posibilă studierea cursului proceselor biochimice în sistemul nervos central Cu ajutorul RMN-ului se pot obține imagini tridimensionale ale organului examinat Un avantaj important al RMN este siguranța acestuia pentru subiect și personal Utilizarea sa este limitată de prezența implanturilor metalice și a dispozitivelor electronice în organism, în special a unui stimulator cardiac artificial Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie TOMOGRAFIE CU EMISIE DE POZITRONI Metoda tomografiei cu emisie de pozitroni se bazează pe utilizarea izotopilor de scurtă durată, care marchează substanțele introduse în organism care sunt implicate în procesele metabolice ale creierului (glucoză, aminoacizi, precursori ai neurotransmițătorilor) Metoda face posibilă evaluarea stării metabolismului acestor substanțe în diferite zone ale creierului și identificarea caracteristicilor metabolismului lor în creier, precum și evaluarea activității funcționale a diferitelor sale departamente MANIPULĂRI DE DIAGNOSTIC Punctie lombara Puncția lombară se efectuează pentru obținerea lichidului cefalorahidian pentru analiza acestuia, pentru determinarea presiunii intracraniene și permeabilitatea spațiilor subarahnoidiene, pentru efectuarea mielografiei și pentru administrarea de medicamente Indicațiile puncției lombare sunt sindromul meningeal, suspiciunea de leziuni inflamatorii ale meningelor, hemoragia intratecală Puncția lombară nu trebuie efectuată în cazul proceselor purulente locale (escărări de decubit, furunculoză), depresie severă a conștienței cu simptome de sindrom secundar de tulpină (pentru a evita hernia cerebrală) Puncția se face de obicei cu un ac special cu un diametru de , - mm și o lungime de - cm între apofizele spinoase ale vertebrelor L|n-L|V- Pacientul este întins pe o parte cu picioarele îndoite și adus la stomac Capul pacientului este aplecat și este situat în același plan orizontal cu corpul Decalajul dintre apofizele spinoase ale vertebrelor L | V - C, este situat la nivelul liniei care leagă crestele iliace (Fig ) După tratarea pielii la locul puncției cu o soluție dezinfectantă, se efectuează anestezie a pielii și a țesuturilor moi ( - ml soluție de novocaină , %) Acul cu mandrina introdusă în el este avansat strict în plan sagital și, respectiv, ușor în sus, în funcție de decalajul dintre apofizele spinoase Momentul puncției durei mater este determinat de senzația de "cădere prin" ac Acul este avansat cu câțiva milimetri mai adânc, apoi mandrina este îndepărtată și lichidul cefalorahidian curge din ac Când avansați acul în spațiul subarahnoidian, poate apărea durere ascuțită dacă acul atinge cauda equina În acest caz, trebuie avut grijă Manipulari diagnostice Orez Puncția lombară în poziția pacientului pe lateral (a) și șezând (b) schimba pozitia acului Un tub este conectat la ac pentru a măsura presiunea Conform indicațiilor, se efectuează teste licorodinamice După aceea, - ml de lichid cefalorahidian sunt îndepărtați pentru studii de laborator (determinarea cantității de proteine, compoziția celulară, prezența florei și determinarea sensibilității acesteia la medicamentele antibacteriene etc ) Se fac teste licorodinamice pentru a determina permeabilitatea spațiului subarahnoidian al măduvei spinării Testul Quekenstedt este de a comprima venele gâtului, ducând la creșterea presiunii intracraniene Odată cu permeabilitatea spațiilor LCR deasupra nivelului de puncție, presiunea din tubul manometric conectat la acul de puncție crește simultan (testul Quekenstedt negativ) Cu dificultăți în circulația lichidului cefalorahidian, se observă o creștere ușoară lentă a presiunii la nivel lombar Cu un bloc complet al spațiului subarahnoidian, nu există nicio modificare a presiunii în tubul manometric ca răspuns la compresia venelor gâtului (test Quekenstedt pozitiv) Un rezultat similar poate fi obținut prin îndoirea capului pacientului, ceea ce duce, de asemenea, la dificultăți în fluxul de lichid cefalorahidian din cavitatea craniană și la o creștere a presiunii intracraniene Informații suplimentare despre permeabilitatea spațiului subarahnoidian al măduvei spinării pot fi obținute prin apăsarea pe peretele abdominal al pacientului (testul Stuckey), ceea ce duce, de asemenea, la o creștere a presiunii LCR din cauza obstrucției fluxului de ieșire din venele cavității abdominale și canalul rahidian Odată cu blocarea spațiului lichidului cefalorahidian la nivel cervical sau toracic, cu testul Stukkey, presiunea lichidului cefalorahidian la nivel lombar va crește, iar la compresia venelor gâtului (testul Kvekenstedt), aceasta va rămâne neschimbată Capitolul Metode de cercetare în neurologie clinică și neurochirurgie Puncția suboccipitală Puncția suboccipitală (puncția cisternei mari a creierului) se efectuează în scop de diagnostic (analiza lichidului cefalorahidian), pentru administrarea de medicamente și pentru efectuarea mielografiei Puncția poate fi efectuată atât în decubit dorsal, cât și în poziția șezând a pacientului Puncția suboccipitală se efectuează după cum urmează Părul este ras în regiunea cervical-occipitală, pielea este dezinfectată Cu capul îndoit ascuțit al pacientului, se determină protuberanța occipitală externă și procesul spinos Cn La mijlocul distanței dintre ele se efectuează anestezia pielii Acul se introduce strict în plan sagital până când capătul său se sprijină pe osul occipital Pe măsură ce acul este scufundat, se efectuează anestezia țesuturilor moi cu o soluție de novocaină După ce acul se sprijină pe os, acesta trebuie îndepărtat oarecum și capătul deplasat în jos în direcția cisternei occipitale O astfel de mișcare a acului se efectuează până când capătul său cade sub marginea osului occipital (Fig ) Când acul este avansat spre interior, chirurgul experimentează rezistență elastică în momentul puncției membranei atlanto-occipitale Când capătul acului intră în rezervorul mare, după îndepărtarea mandrinei, lichidul cefalorahidian începe să curgă din ac Efectuarea unei puncție suboccipitală necesită o grijă foarte mare și o anumită îndemânare Cu o tehnică greșită, sunt posibile complicații grave, în primul rând leziuni ale arterei cerebeloase posterioare inferioare Orez Puncția suboccipitală și afectarea medulului oblongata Puncția ventriculară Puncția ventriculilor laterali ai creierului se efectuează în scopuri de diagnostic (obținerea lichidului cefalorahidian pentru cercetare, măsurarea presiunii intracraniene); să efectueze ventriculografie (contrastul ventriculilor creierului cu ajutorul unor substanțe radioopace); împlinire Manipulari diagnostice unele operaţii asupra sistemului ventricular cu ajutorul ventriculoscopului Uneori este necesar să se recurgă la puncția ventriculară în scop terapeutic, pentru a reduce presiunea intracraniană prin extragerea lichidului cefalorahidian în cazul încălcării fluxului de lichid cefalorahidian din ventriculii creierului Puncția ventriculară se efectuează și atunci când se instalează un sistem de drenaj extern pentru ventriculii creierului sau se efectuează operații de șunt asupra sistemului lichidului cefalorahidian Mai des, se efectuează o puncție a cornului anterior sau posterior al ventriculului lateral La perforarea cornului anterior al ventriculului lateral se face o incizie liniară a țesuturilor moi de aproximativ cm lungime Marginile pielii se diluează cu ajutorul retractorului Jansen (Fig ) Se aplică o gaură de bavură, care trebuie să fie situată la cm anterior de sutura coronară și la cm lateral de linia mediană a suturii sagitale greu meningele sunt deschise cruciform și se introduce o canulă în creier pentru ventriculopunctură Canula este avansată paralel cu planul sagital spre meatul auditiv intern În mod normal, la adulți, cornul anterior este situat la o adâncime de - , cm Cu hidrocefalie, această distanță poate fi redusă semnificativ Pentru a perfora cornul posterior, gaura de bavură este plasată la cm lateral și la cm deasupra protuberanței occipitale externe Canulele sunt scufundate în creier în direcția marginii superioare exterioare a orbitei În mod normal, cornul posterior este situat la o adâncime de - cm (Fig ) Orez Retractor Jansen pentru dilatarea marginilor pielii pentru puncție ventriculară, canule ventriculare A Orez Puncția coarnelor anterioare și posterioare ale ventriculului lateral (a-c) Capitolul STĂRI COMATOZE Coma (de la pisica greacă - somn profund) este cel mai pronunțat grad de inhibiție patologică a creierului, caracterizat printr-o pierdere profundă a conștienței, o scădere/absență a reflexelor la stimuli externi și tulburări în reglarea funcțiilor vitale ale corpului Stările de comă apar cu diverse leziuni organice ale creierului, precum și cu boli somatice și intoxicații nefavorabile și necesită un set de măsuri de resuscitare menite să salveze viața pacientului și să reducă severitatea deficitului neurologic rezidual PATOGENEZĂ Diverse mecanisme patogenetice specifice bolilor individuale iau parte la dezvoltarea comei În același timp, există caracteristici comune ale patogenezei tuturor tipurilor de comă, care constă într-o încălcare a funcțiilor cortexului cerebral, formațiunilor subcorticale și a trunchiului cerebral, precum și în înfrângerea formațiunii reticulare ascendente a trunchiul cerebral și pierderea efectului său activator asupra cortexului cerebral De mare importanță sunt tulburările activității reflexe a trunchiului cerebral și inhibarea centrilor vitali autonomi (vasomotor, respirator) Alocați coma organică, sau distructivă și dismetabolică (metabolică) Cauza principală a comei distructive este o leziune organică a medulului cauzată de hemoragie, traumatisme, o zonă extinsă de infarct și procese inflamatorii Leziunea poate distruge direct formațiunea reticulară sau poate determina compresia ei pronunțată ca urmare a luxației creierului datorată edemului sau impactului volumetric (tumoare, hematom) Coma metabolică este cauzată de tulburări metabolice sistemice (hipoxie, hipo- sau hiperglicemie, uremie, sepsis, Manifestari clinice insuficienta hepatica) Coma poate apărea cu intoxicație exogenă cu droguri narcotice, sedative, anticonvulsivante, alcool și surogații săi, monoxid de carbon Printre principalele procese patogenetice comune multor tipuri de comă, ar trebui să se sublinieze suprimarea imunității celulare, tulburările metabolice, în primul rând fosforilarea oxidativă cu scăderea nivelului de ATP și fosfocreatină, creșterea concentrației de ADP și acid lactic și o modificare a relaţiilor osmotice în spaţiile celulare şi intercelulare Tulburările electrolitice și acidoza care se dezvoltă în același timp duc la edem cerebral citotoxic și interstițial, creșterea presiunii intracraniene, progresia herniei trunchiului cerebral, care creează un cerc vicios în patogeneza comei Impactul unor factori exogeni (barbituricele, alcoolul, majoritatea neurolepticelor și anticonvulsivantelor) duce la o deprimare grosolană a conștienței printr-un efect direct asupra structurilor creierului MANIFESTARI CLINICE Evaluarea profunzimii depresiei conștiinței se bazează pe studiul funcțiilor neurologice Se determină nivelul de conștiință, starea funcțiilor vitale (respirație, hemodinamică), dimensiunea pupilelor și reacția acestora la lumină, poziția globilor oculari, activitatea reflexă motorie Numai un studiu cuprinzător al acestor semne vă permite să evaluați în mod adecvat severitatea stării pacientului, să determinați gradul de comă și să vorbiți în mod rezonabil despre prognosticul bolii Nivelul de conștiință poate fi determinat de răspunsul la stimulii verbali, tactili, vizuali și de durere În primul rând, sunt determinate mișcările spontane, care indică siguranța căilor prin trunchiul cerebral Dacă nu există un răspuns la stimularea verbală (verbală), se folosesc stimuli tactili, apoi stimuli de durere, inclusiv presiunea asupra sternului sau a falangei unghiei de la primul deget Reacția pacientului se poate manifesta prin mișcări adecvate ale membrelor (evitarea conștientă a stimulului), să fie haotică, necoordonată sau absentă cu totul, indicând deprimarea severă a conștienței Cu mișcări asimetrice ale membrelor Capitolul se poate presupune că partea dreaptă și stângă sunt afectate de tractul corticospinal La un pacient aflat în comă, tulburările respiratorii pot avea o anumită valoare topic-diagnostic și prognostic Respirația Cheyne-Stokes (respirația periodică, în care perioadele de hiperpnee alternează cu apnee) poate fi simptomul inițial al herniei transtentoriale, semnificația sa diagnostică crește odată cu identificarea simultană a semnelor clinice de afectare a trunchiului cerebral Hiperventilația neurogenă centrală - respirație regulată, profundă, asemănătoare unei mașini - se observă de obicei atunci când tegmentul trunchiului cerebral este deteriorat între partea inferioară a mezencefalului și treimea mijlocie a puțului și este însoțită de creșterea alcalozei Cauzele hiperventilatiei pot fi si acidoza metabolica la pacientii cu pneumonie sau la pacientii cu edem pulmonar, acidoza metabolica in uremie, diabetul zaharat, afectarea ficatului Respirația apnoetică (inhalare lungă cu oprire la expirație) poate apărea cu afectarea puțului creierului Respirația atactică (neregulată, neregulată) și respirația în grup (cu pauze neregulate între mai multe respirații) este un semn al disfuncției medularei superioare Odată cu deprimarea în continuare a medulei oblongate, mișcările respiratorii devin haotice, mai puțin profunde, întrerupte de pauze lungi și apoi se opresc complet (apnee), ceea ce este nefavorabil din punct de vedere prognostic Studiul elevilor include o evaluare a dimensiunii, simetriei și reacției lor la lumină Reacția pupilelor la lumină este de obicei păstrată în comă metabolică, cu excepția unor tipuri de comă de natură toxică și medicinală: de exemplu, atropina și scopolamina provoacă dilatarea pupilei, iar opiaceele (morfina) duc la constricția pupilei (persistent bilaterală) mioză) Cu intoxicația cu barbiturice, pupilele sunt foarte largi și nu reacţionează la lumină Un semn important al unei comei severe este midriaza bilaterală persistentă, fără reacție la lumină Conservarea reacției pupilelor la lumină este un semn important al funcționării mezencefalului Dilatarea unilaterală a pupilei indică o leziune structurală a creierului, în special compresia trunchiului cerebral de către o tumoare sau un hematom Manifestari clinice Studiul poziției și mișcării globilor oculari face posibilă evaluarea stării structurilor tulpinii și, împreună cu alte simptome, efectuarea unui diagnostic diferențial al comei metabolice și distructive Mișcările oculare spontane consensuale indică conservarea trunchiului cerebral, iar mișcările oculare disociate sunt un semn tipic al disfuncției acestuia Paralizia unilaterală sau bilaterală a abducției ochilor spre exterior se poate datora unei creșteri a presiunii intracraniene din cauza focalizării masive în emisferele cerebrale Privirea fixă laterală poate fi asociată cu o leziune emisferică ("ochii se uită la focar") sau leziune de legătură ("ochii se uită la membrele paralizate") Absența mișcărilor globului ocular și a poziției centrale a privirii, menținând în același timp reacția pupilelor la lumină, este un semn de afectare difuză a creierului în diferite tipuri de comă metabolică Nistagmusul poate indica leziuni ale trunchiului cerebral sau cerebelului de diverse etiologii, mai ales dacă nistagmusul are o direcție convergentă sau unilaterală Reflexul oculocefalic ("ochii păpușii") este cauzat de o întoarcere rapidă a capului în lateral și este însoțit de abducția prietenoasă a globilor oculari în direcția opusă Acest reflex indică păstrarea structurilor mezencefalului și a podului la un pacient în comă (nu este cauzat la o persoană sănătoasă) Absența unui reflex oculocefalic indică implicarea trunchiului cerebral și comă profundă Efectuarea unui test caloric (infuzie de - ml apă rece în canalul urechii) este însoțită în mod normal de apariția nistagmusului orizontal în direcția opusă iritației Absența nistagmusului indică leziuni severe ale trunchiului cerebral Diagnosticul corect al comei distructive este facilitat de identificarea deficitului neurologic focal O simptomatologie focală clară este un semn al unui proces cerebral local În același timp, mișcările simetrice, reflexele, tonusul muscular al membrelor, combinate cu pupilele care răspund uniform la lumină, absența strabismului și mișcările intacte ale globului ocular pot indica în favoarea comei metabolice Un simptom tipic, în special, este o scădere a tonusului muscular al membrelor paralizate în stadiul estic al unui accident vascular cerebral (un simptom al piciorului lui Bogolepov rotit spre exterior) Paralizat pe lateral Capitolul pleoapele nu sunt complet închise, se dezvăluie netezimea pliului nazolabial și căderea colțului gurii, în timpul respirației obrazul face mișcări cu o amplitudine mai mare ("pânze") Limba din gură deviază în aceeași parte Examinarea unui pacient în comă cu afectare focală a creierului dezvăluie adesea asimetria mișcărilor la nivelul membrelor sau absența mișcărilor la nivelul membrelor unei părți, ceea ce poate indica pareza (paralizia) a acestora Dintre simptomele cauzate de focalizarea cerebrală, trebuie remarcate convulsiile focale în mușchii individuali ai jumătate a feței și a membrelor Asterixis (tremur fluturant), mioclonia difuză sunt de obicei observate cu leziuni cerebrale difuze Rigiditatea musculară bilaterală poate indica și acest lucru La unii pacienți în stare de comă, brațele sunt în poziția de flexie și aducție, picioarele sunt extinse, tonusul muscular al membrelor este brusc crescut - postura de decorticare (rigiditatea decorticației) Leziunea in aceste cazuri poate fi localizata in substanta alba a emisferelor cerebrale, capsula interna, talamus Odată cu localizarea leziunii în trunchiul cerebral, compresia acesteia, cu o leziune bilaterală difuză a cortexului cerebral, se dezvoltă rigiditatea decerebrată cu poziția îndreptată a membrelor, rotația internă a umărului și flexia plantară a piciorului Se dezvăluie opistotonul - tensiunea extensorilor spatelui cu înclinarea capului și hiperextensia coloanei vertebrale Când trunchiul cerebral este deteriorat sub nivelul nucleilor vestibulari, se dezvoltă hipotonie musculară difuză cu o absență completă a mișcărilor împreună cu o depresie profundă a conștienței (comă atonică) În această condiție, toate tipurile de reflexe ale trunchiului cerebral sunt absente Pupilele sunt complet dilatate, nu există reacție la lumină, nu există nici reflexe corneene și oculocefalice Când aparatul și VL sunt oprite, nu există mișcări respiratorii De ceva timp, pot fi numite reflexe spinale, în special tendinoase O componentă indispensabilă a unui examen neurologic este studiul simptomelor cochiliei (mușchii gâtului rigid, simptomul Kernig etc ), funcțiilor vegetativ-trofice și ale organelor pelvine Diverse scale cantitative sunt utilizate pentru a evalua adâncimea unei come Una dintre cele mai convenabile și utilizate pe scară largă este scala Glasgow, care vă permite să evaluați reacția la un stimul extern în puncte Răspunsul la stimuli este determinat de trei Diagnostic și diagnostic diferențial criterii: deschiderea ochilor, răspunsul motor și răspunsul verbal (verbal) Astfel, deschiderea spontană a ochilor este estimată la puncte, deschiderea ochilor la stimuli verbali - puncte, la stimuli durerosi - puncte, absența acestei reacții la orice stimul - punct Răspunsul motor al membrelor neparalizate este evaluat ca normal (îndeplinirea tuturor comenzilor) la puncte, puncte - localizarea iritației, puncte - retragere ca răspuns la durere, puncte - rigiditate decorticare, puncte - rigiditate decerebrare, puncte - nici un răspuns motor Răspuns verbal: puncte - orientare completă, puncte - vorbire spontană, puncte - cuvinte individuale, puncte - sunete nearticulate, punct - fără răspuns verbal Scorul total pentru cei trei indicatori poate varia de la puncte, ceea ce indică o conștiință complet conservată, până la puncte - corespunde celei mai profunde comei DIAGNOSTIC ȘI DIAGNOSTIC DIFERENȚIAL Sarcinile principale ale căutării diagnostice la pacienții aflați în comă sunt stabilirea naturii leziunii (comă distructivă sau metabolică), identificarea cauzei bolii și determinarea severității depresiei conștienței Astfel, analiza simptomelor neurologice relevă o combinație caracteristică leziunilor cerebrale locale (comă datorată unui proces emisferic sau afectarea trunchiului cerebral), sau semne de afectare difuză a emisferelor și trunchiului cerebral (comă metabolică - endogenă sau exogenă) Examinarea clinică a pacientului se efectuează numai în absența unei amenințări imediate la adresa vieții sale - asigurând în același timp permeabilitatea tractului respirator superior, restabilirea respirației, a activității cardiace Acestea sunt măsuri urgente, deoarece tulburările respiratorii și hemodinamice pot contribui la creșterea hipoxiei și edemului cerebral, a tulburărilor metabolice și, prin urmare, la adâncirea comei Pentru a stabili diagnosticul corect, este necesar să colectați cu atenție o anamneză de la persoanele însoțitoare, rude și să studiați documentele medicale disponibile Aflați ce boli cronice și acute (în special, infecțioase) pa Capitolul pacientul, ce medicamente a luat (posibil supradozaj de medicamente psihotrope, medicamente antihipertensive cu dezvoltarea colapsului) Trebuie luată în considerare posibilitatea de a lua doze mari de alcool sau de droguri narcotice Coma se poate dezvolta foarte repede (cu un accident vascular cerebral, epilepsie, leziuni cerebrale traumatice) sau lent (cu o tumoare pe creier, comă metabolică) În aceste din urmă cazuri, tulburările de conștiență cresc treptat de la oboseală și somnolență crescute la o stare de soporă și comă La pacienții cu deficite neurologice focale, studiile CT și RMN ale creierului sunt extrem de importante Dacă se suspectează o leziune cerebrală traumatică, este obligatorie o radiografie a craniului Trebuie luată în considerare posibilitatea unei fracturi a oaselor, trauma combinată a capului și a coloanei vertebrale cervicale, prin urmare, toate manipulările cu pacientul, trecerea de la pat la masa unității de raze X trebuie efectuate la fel de atent pe cat posibil Asigurați-vă că faceți un test de sânge biochimic cu determinarea glucozei, proteinelor totale, ureei, creatininei, electroliților, echilibrului acido-bazic, gazelor, precum și un test clinic de sânge (hematocrit, numărul și compoziția leucocitelor) Dacă se suspectează intoxicație exogenă, este obligatoriu un studiu toxicologic cu determinarea substanțelor potențial toxice din sânge (trebuie efectuat cât mai devreme, până la metabolizarea acestor substanțe) Sindromul meningeal stă la baza puncției lombare pentru a exclude o boală inflamatorie (meningită, meningoencefalită), hemoragie subarahnoidiană Preliminare, CT (RMN) a creierului sau examinarea ecoencefaloscopică trebuie efectuată pentru a exclude o deplasare semnificativă a structurilor creierului Lichidul cefalorahidian trebuie eliberat din ac cu picături rare, fără a îndepărta complet dornul, pentru a evita înfundarea într-o gaură mare Daca se suspecteaza modificari inflamatorii (lichidul cefalorahidian verzui innorat), se trimite la examen bacteriologic (microscopie si cultura pentru determinarea florei si a sensibilitatii acesteia la medicamentele antimicrobiene) Dacă se suspectează status epilepticus, se efectuează un studiu electroencefalografic Tratamentul suplimentar poate fi efectuat folosind monitorizarea EEG Diagnostic și diagnostic diferențial Înregistrarea ECG vă permite să stabiliți semne de ischemie miocardică acută, tulburări de ritm cardiac și de conducere Dacă se suspectează insuficiența coronariană acută, se determină nivelul enzimelor cardiospecifice (LDH, CPK, troponina) din sânge Împreună cu diagnosticul diferențial al comei individuale, în primul rând comă cauzată de leziuni cerebrale focale și comă metabolică (endogenă și exogenă), în unele cazuri este necesar să se facă distincția între aceste afecțiuni și sindroamele "asemănătoare comei" În mutismul akinetic, pacientul este parțial sau complet trezit, dar nemișcat, nu face contact, nu vorbește; acest sindrom se observă cu afectarea ambilor lobi frontali, regiunea ventriculului trei, un sindrom hipertensiv-hidrocefalic pronunțat și poate fi observat la ieșirea din comă O stare vegetativă persistentă se caracterizează printr-o deprimare pronunțată și persistentă a funcțiilor cognitive cu activitate intactă a trunchiului cerebral Pacientul respiră singur, pulsul și tensiunea arterială sunt stabile, dar nu există nicio reacție la mediu și nu există nicio modalitate de a stabili contactul cu pacientul Acest sindrom este adesea observat după hipoxie cerebrală severă (șoc cardiogen, stop cardiac, pierderi masive de sânge), leziuni cerebrale traumatice severe, supradozaj de droguri Sunt posibile stări psihogenice, care amintesc de comă, în care pacientul este indiferent, mișcările voluntare sunt absente Pacientul stă întins cu ochii deschiși, clipește când mâna examinatorului se apropie brusc de ochi, se păstrează reacția pupilelor la lumină, cu o întoarcere pasivă a capului, ochii se întorc în aceeași direcție Când părăsesc aceste stări, pacienții își amintesc de obicei tot ce li sa întâmplat Tratament Tratamentul se efectuează în mod necesar în paralel cu examinarea și clarificarea naturii bolii Este necesar să se asigure permeabilitatea tractului respirator, corectarea respirației și a activității cardiovasculare Dacă este necesar, efectuați AND VL, intubare, masaj cardiac direct sau indirect, măsuri de menținere a tensiunii arteriale Terapia patogenetică este determinată de rezultatele studiilor și de natura bolii Dacă este necesar, asigurați corectarea tulburărilor metabolice (menținerea nivelului optim de glucoză, dacă este necesar - detoxifiere) Cu asta Capitolul scopul poate fi terapia prin perfuzie, plasmafereza, hemosorpția In cazul meningitei purulente se administreaza antibiotice (penicilina sodica, cefalosporine de generatia a treia) Ele încep să fie utilizate înainte de rezultatele determinării sensibilității florei În cazul statusului epilepticus, se efectuează terapia anticonvulsivante La pacienții cu tulburări ale circulației cerebrale, până la clarificarea naturii accidentului vascular cerebral, se efectuează terapie nespecifică (nediferențiată), se folosesc neuroprotectori Cu un diagnostic precis, este necesar să se decidă asupra posibilității trombolizei, utilizarea agenților antiplachetari și a anticoagulantelor în caz de infarct cerebral și a medicamentelor hemostatice în accidentul vascular cerebral hemoragic Pe măsură ce starea pacientului care s-a recuperat din comă se stabilizează, se efectuează un tratament secvenţial care vizează depăşirea bolii de bază ca cauză imediată a comei, precum şi prevenirea posibilelor complicaţii (pneumonie, embolie pulmonară, urosepsis, escare etc ) Ulterior, măsurile de reabilitare se realizează după principii generale Capitolul BOLI VASCULARE ALE NERVOSULUI SISTEME Bolile vasculare ale sistemului nervos sunt una dintre cele mai frecvente cauze de mortalitate și dizabilitate Caracteristicile alimentării cu sânge a creierului Activitatea creierului în ansamblu și a tuturor proceselor specifice țesutului nervos (conducerea unui impuls nervos, sinaptogeneza, stocarea și procesarea informațiilor primite, menținerea arhitectonicii spațiale și funcționale a creierului, formarea ansamblurilor funcționale de neuroni, etc ) sunt strâns dependente de nivelul metabolismului energetic, care este determinat în primul rând furnizarea de oxigen și glucoză din fluxul sanguin către țesutul nervos Reprezentând aproximativ % din greutatea corpului uman, creierul consumă - % din oxigenul care intră în organism și până la % din glucoza liberă formată în ficat Cu toate acestea, țesutul nervos are resurse energetice limitate Rezervele proprii de glucoză din țesutul cerebral sunt extrem de mici în comparație cu intensitatea consumului acestuia și pot fi epuizate doar pentru procese de oxidare în - minute Astfel, funcționarea creierului este complet dependentă de un aport constant de glucoză Odată cu o scădere critică a concentrației sale în sânge pentru a menține procesele oxidative, țesutul creierului începe să folosească fracția liberă de glicogen, dar datorită dimensiunilor sale mici, oxidarea completă a glicogenului cerebral se termină după - minute Oprirea completă a fluxului sanguin în creier timp de - minute duce la modificări ireversibile În acest sens, perfuzia creierului constant ridicată este o condiție indispensabilă pentru activitatea și viabilitatea sa funcțională O caracteristică importantă a alimentării cu sânge a creierului este un sistem eficient de anastomoze (vezi capitolul ), care poate asigura stabilitatea fluxului sanguin cerebral în condiții de stenoză sau chiar ocluzie completă a uneia dintre cele patru artere principale care alimentează creierul Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos O anumită autonomie a alimentării cu sânge cerebral este asigurată de mecanismul de autoreglare Esența sa fiziologică este constricția sau dilatarea arterelor cerebrale ca răspuns la creșterea sau scăderea tensiunii arteriale sistemice În mod normal, cu fluctuații ale tensiunii arteriale sistolice de la la mm Hg fluxul sanguin cerebral rămâne relativ stabil În cazul hipertensiunii arteriale, limita superioară de autoreglare a fluxului sanguin cerebral poate fi amestecată până la - mm Hg presiune sistolica a sangelui În diverse stări patologice (hipertensiune arterială, accident cerebrovascular acut, leziuni cerebrale traumatice, tumori cerebrale), mecanismele de autoreglare sunt ineficiente, iar cu fluctuații ale tensiunii arteriale sistemice, fluxul sanguin cerebral se modifică pasiv după tensiunea arterială Clasificare Există accidente cerebrovasculare cronice (CIC) și accidente cerebrovasculare acute (ACC) Tulburările circulației cerebrale cauzate de anomalii congenitale ale vaselor cerebrale sunt luate în considerare separat INSUFICIENTA CRONICA DE CIRCULATIE CEREBRALA CICD (encefalopatia dyscirculatory) este cea mai frecventă manifestare a patologiei cerebrovasculare De obicei, apare pe fondul aterosclerozei, hipertensiunii arteriale și combinației lor În patogeneza CNMC, sunt importante modificările morfologice în secțiunile extra- și intracraniene ale vaselor principale ale capului, scăderea capacităților compensatorii ale circulației colaterale și autoreglarea afectată a circulației cerebrale; tulburări ale hemodinamicii centrale, modificări ale proprietăților reologice și de coagulare ale sângelui, tulburări metabolice ale creierului Mecanismul patogenetic principal este discrepanța dintre nevoia de oxigen și glucoză a substanței creierului și livrarea lor prin fluxul sanguin Manifestari clinice În stadiile incipiente ale bolii predomină simptomele subiective sub formă de pierderi de memorie și performanță mentală, dureri de cap, senzație de greutate, zgomot în cap, fotopsie (senzație de obiecte care clipesc în fața ochilor), episoade de amețeli Se remarcă tulburări de somn, oboseală crescută Aceste tulburări apar de obicei după Insuficiență cerebrovasculară cronică suprasolicitare fizică sau emoțională, sub influența factorilor meteorologici adversi Un examen neurologic relevă o scădere a ritmului și calității activității mentale, o limitare a capacității de a asimila și procesa informații noi, semne de disfuncție vegetovasculară și uneori simptome ușoare ale automatismului oral Pe măsură ce boala progresează, plângerile devin mai persistente Tulburările intelectual-mnestice devin mai semnificative (atenția scade, asimilarea de material nou devine mai dificilă, gama de interese se restrânge treptat, afectarea memoriei progresează) Devine dificil să treci de la un tip de activitate la altul, la efectuarea muncii mentale, greșelile sunt făcute din ce în ce mai des, gândirea încetinește, activitatea și inițiativa scad Modificari exprimate in sfera emotional-volitionala cu predominanta tulburarilor depresive si astenice Poate dezvoltarea slăbiciunii, lipsa de critică a stării cuiva La mulți pacienți, deficiența cognitivă face dificilă și adesea împiedică complet continuarea muncii Leziunile vasculare cronice ale creierului sunt adesea combinate cu episoade anterioare de ischemie acută Treptat, simptomele neurologice focale apar sub formă de insuficiență piramidală, sindrom pseudobulbar, sindrom parkinsonic și tulburări de coordonare Există tulburări corticale - elemente de afazie, agnozie, apraxie, deficit neurologic persistent cu afectarea funcțiilor motorii și senzoriale Diagnosticare Pentru a diagnostica CNMC, este necesar să se determine principalul proces patologic care afectează sistemul cardiovascular (ateroscleroză, hipertensiune arterială etc ) În acest sens, studiul spectrului lipidic, al nivelului de glucoză din sânge, al proprietăților sale de coagulare și reologice sunt de valoare Informații importante despre starea miocardului, aortei și a vaselor mari sunt date prin ecografie, ecocardiografie Se folosesc electroencefalografia, computerul sau imagistica prin rezonanță magnetică a creierului, studii psihologice În stadiile incipiente ale bolii, în absența leziunilor focale ale creierului, este necesar să se efectueze diagnostice diferențiale cu tulburări nevrotice, depresive, astenice Manifestările clinice extinse ale CNMC necesită excluderea bolilor degenerative ale creierului (boala Parkinson, boala Alzheimer etc ), somatice Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos boli (diabet zaharat, hipotiroidism), intoxicații (neuroleptice, tranchilizante, alcool) Tratament conservator În CNMC este importantă eliminarea factorilor de risc: corectarea tensiunii arteriale, alimentația rațională, activitatea fizică dozată, modul corect de muncă și odihnă și limitarea stresului psiho-emoțional Conform indicațiilor, se efectuează corectarea medicamentoasă a metabolismului lipidic (inclusiv utilizarea statinelor) și a tensiunii arteriale (diuretice, blocante ale canalelor de calciu, inhibitori ECA, precum și combinațiile acestora) Mulți pacienți necesită utilizarea de agenți antiplachetari (aspirina, dipiridamol, plavik etc ), angioprotectori (prodectin, doxium), medicamente complexe vasoactive și metabolice (trental, stugeron, cavinton, instenon etc ), agenți nootropi și neuroprotectori (piracetam) , instenon, semax, glicină) Folosit pentru tulburări psihoemoționale Orez Trombintimectomie din artera carotidă: a - linia de incizie a țesuturilor moi; b-f - etapele exciziei plăcii aterosclerotice împreună cu intima acesteia; g - crearea unei anastomoze by-pass sedative, tranchilizante, antidepresive Tratamentul chirurgical este descris mai pe deplin în volumul al manualului, dedicat metodelor chirurgicale de tratament și prevenire a bolilor sistemului nervos Indicații - încălcări ale permeabilității arterelor extracraniene care alimentează creierul (aortă, artere subclavice și innominate, artere carotide și vertebrale) Stenoza semnificativă hemodinamic este înțeleasă ca o îngustare a vasului cu % sau mai mult Cel mai frecvent tip de operație este endarterectomia - excizia unei plăci aterosclerotice împreună cu intima afectată (Fig ) La locul deschiderii arterei, o sutură este plasată pe peretele acesteia Cu un defect extins al peretelui, precum și cu leziuni extinse ale peretelui arterei sau pericol de Tulburări acute ale circulației cerebrale stenoza postoperatorie folosind un plasture de pe peretele venei superficiale a piciorului Cu ocluzia completă a arterei, zona sa afectată este rezecata și înlocuită cu o grefă venoasă sau o proteză specială La bucla, partea alungită a arterei este excizată și capetele acesteia sunt suturate Pe lângă operațiile deschise, pentru eliminarea stenozei, se folosește dilatația endovasală a arterei afectate cu ajutorul cateterelor speciale cu balon și introducerea de proteze interne - stenturi - în secțiunea îngustată a arterei Pentru a preveni afectarea ischemică a creierului din cauza "opririi" fluxului sanguin prin arteră în timpul intervenției chirurgicale, se asigură controlul activității funcționale a creierului (se înregistrează EEG, potențialele evocate somatosenzoriale) și un nivel optim al tensiunii arteriale este menținut Cu semne de insuficiență cerebrovasculară datorată clampării arterei în timpul intervenției chirurgicale, se utilizează derivația by-pass TULBURĂRI ACUTE ALE CIRCULĂRII CEREBRALE În funcție de durata deficitului neurologic rămas, se disting accidentele cerebrovasculare tranzitorii (TIMC) și accidentele vasculare cerebrale Factorii de risc pentru dezvoltarea accidentului vascular cerebral sunt predispoziția genetică la boli ale sistemului cardiovascular, hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, excesul de greutate, dislipoproteinemia, inactivitatea fizică, fumatul, vârsta și stresul emoțional frecvent La o vârstă fragedă, abuzul de alcool și utilizarea contraceptivelor hormonale au o oarecare importanță Tulburări tranzitorii ale circulației cerebrale Cel mai important criteriu clinic pentru PNMK este reversibilitatea completă a simptomelor neurologice focale sau difuze în de ore Ca forme de PNMK se disting atacurile ischemice tranzitorii (AIT) și crizele hipertensive cu manifestări cerebrale Atacuri ischemice tranzitorii Cauzele și mecanismele dezvoltării TIA sunt identice cu cele din dezvoltarea ischemică Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos accident vascular cerebral Una dintre cele mai frecvente cauze este o leziune stenozatoare a arterelor principale ale capului Tulburările de flux sanguin în TIA sunt de obicei pe termen scurt, nu sunt însoțite de modificări pronunțate distructive ale țesutului cerebral Cu toate acestea, așa cum arată difuzia și alte modalități de RMN, la - % dintre pacienții cu AIT se formează mici infarcte sau microhemoragii în creier S-a demonstrat o relație între durata persistenței simptomelor neurologice focale și probabilitatea dezvoltării unor modificări morfologice în creier Tulburările metabolice locale în substanța cerebrală conform spectroscopiei RM, PET sau SPECT sunt detectate în aproape toate cazurile și pot persista mai mult de de ore chiar și la pacienții cu regresie completă a simptomelor neurologice Trebuie avut în vedere faptul că AIT repetate, în special în sistemul arterei carotide, pot fi adesea un precursor al accidentului vascular cerebral ischemic sever Cu TIA, se observă simptome neurologice focale, iar simptomele meningeale și cerebrale sunt absente sau nu sunt exprimate Manifestările clinice ale AIT depind de leziunea unuia sau altui bazin vascular și sunt similare cu cele din accidentul vascular cerebral ischemic, dar sunt mai des limitate (captură un membru sau o zonă locală a pielii feței; crizele convulsive parțiale sunt posibil) Diferența fundamentală este doar durata simptomelor neurologice focale, care nu depășește de ore în TIA din momentul în care apar primele simptome În cazul compresiei reversibile a arterelor vertebrale în patologia coloanei cervicale (osteocondroză), se dezvoltă atacuri de hipotensiune musculară severă și imobilitate fără pierderea conștienței, provocate de întoarcerea sau înclinarea capului (atacuri de cădere) Apariția unor astfel de paroxisme cu pierderea conștienței se numește sindrom Unterharnsheidt Crize hipertensive cu manifestări cerebrale Crizele hipertensive cerebrale apar cu o creștere bruscă a tensiunii arteriale, ele pot fi însoțite de o încălcare a permeabilității peretelui vascular, edem difuz al meningelor și creșterea presiunii intracraniene Tabloul clinic include dureri de cap severe, amețeli și tulburări autonome severe: greață cu vărsături repetate, hiperhidroză, înroșire a pielii, tahicardie, dificultăți de respirație, tremor asemănător frisonului Adesea există tulburări emoționale sub formă de anxietate, neliniște sau, dimpotrivă, Tulburări acute ale circulației cerebrale gură, letargie, somnolență Este posibilă o pierdere a conștienței pe termen scurt În cazurile severe, sunt detectate simptome meningeale Unii pacienți dezvoltă crize epileptice generalizate Diagnosticare În cazul AIT, în special a celor repetate, este necesar să se excludă leziunile stenozante ale arterelor extra- sau intracraniene, pentru care se utilizează ecografie, angiografia RM și, dacă este indicată, angiografia cu contrast Examinați microcirculația (agregarea trombocitelor și eritrocitelor, vâscozitatea sângelui), starea sistemelor de coagulare și anticoagulare a sângelui Pentru a exclude un proces hemoragic, se utilizează CT și RMN În cazul crizelor hipertensive este necesar să se excludă hipertensiunea secundară (renovasculară, datorată feocromocitomului suprarenal etc ), iar în cazul sindromului meningeal, hemoragia subarahnoidiană Leziunile altor organe țintă cauzate de creșterea tensiunii arteriale (retinopatie hipertensivă, angina pectorală) trebuie, de asemenea, diagnosticate în timp util Prognoza IM este un factor de risc important pentru dezvoltarea accidentului vascular cerebral în viitor În acest sens, pacienții au nevoie de monitorizare sistematică de către un neurolog, medici de specialități conexe (angiochirurg, cardiolog, endocrinolog, oftalmolog) pentru a dezvolta tactici optime de tratament accident vascular cerebral În Rusia, ca și în majoritatea țărilor dezvoltate ale lumii, accidentul vascular cerebral se situează pe locul - printre cauzele mortalității totale (după bolile sistemului cardiovascular și bolile oncologice) În plus, accidentul vascular cerebral este principala cauză a dizabilității persistente, deoarece peste % dintre supraviețuitorii accidentului vascular cerebral au nevoie constantă de asistență și îngrijire În funcție de caracteristicile patomorfologice ale unui accident vascular cerebral, se distinge accidentul vascular cerebral ischemic (infarct cerebral) - datorită unei restricții puternice a fluxului sanguin la creier, hemoragic - ca urmare a hemoragiei în țesutul cerebral, spațiile intratecale sau ventricule, precum și accidente vasculare cerebrale mixte, în care există o combinație de focare ischemice și hemoragii În plus, există un accident vascular cerebral mic, în care are loc o recuperare completă a funcțiilor afectate în de zile și un accident vascular cerebral cu un deficit neurologic rezidual persistent Sunt posibile următoarele opțiuni de flux Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos AVC: regenerativ favorabil cu refacerea completă a funcțiilor pierdute; regresiv cu o regresie clară a deficitului neurologic în combinație cu efecte reziduale; remitentă cu episoade de deteriorare datorate atât tulburărilor repetate ale circulației cerebrale, cât și bolilor somatice concomitente; progresiv (progredient) cu o creștere constantă a simptomelor, adesea cu un rezultat fatal Accident vascular cerebral ischemic Etiologie Printre principalii factori etiologici care duc la dezvoltarea accidentului vascular cerebral ischemic (IS), trebuie remarcați ateroscleroza, hipertensiunea arterială și combinația lor și bolile de inimă De asemenea, este extrem de important rolul factorilor care contribuie la creșterea proprietăților de coagulare a sângelui și la o creștere a agregării celulelor acestuia Orez Infarct roșu în cortexul cerebral (micropreparat) Tromboembolism în artera superficială a creierului (indicată printr-o săgeată) elemente Riscul de IS crește cu diabetul zaharat, bolile miocardice, în special cele însoțite de tulburări de ritm cardiac Patogeneza IS este un sindrom eterogen Conform clasificării internaționale TOAST, se disting forme macrovasculare (aterotrombotice și cardioembolice), microvasculare (lacunare), rare (inflamație, disecție arterială etc ) și nediferențiate (care implică o combinație de doi sau mai mulți factori) Cauza variantei aterotrombotice a unui accident vascular cerebral este o placă aterosclerotică ulcerată, care duce fie la tromboză a arterei principale, fie la o embolie a unui vas de calibru mai mic datorită detașării fragmentului său Tulburări acute ale circulației cerebrale (embolie arterio-arterială; Fig ) Varianta cardioembolică a unui accident vascular cerebral, de regulă, apare pe fondul unui tromb parietal dintr-un anevrism postinfarct al ventriculului stâng al miocardului sau la pacienții cu infarct miocardic acut extins, excrescențe nerutice cu endocardită, endocardită reumatică sau bacteriană, atrială fibrilatie Varianta microvasculară apare în diabet zaharat, hipertensiune arterială, în special cu modificări bruște ale tensiunii arteriale, sindrom antifosfolipidic, modificări protrombotice ale sistemului hemostază Dezvoltarea unui atac de cord în primele minute și ore are loc în funcție de mecanismele rapide ale morții celulelor necrotice Legătura de pornire este un deficit energetic care inițiază așa-numita cascadă glutamat-calciu cu eliberare excesivă de aminoacizi excitatori - aspartat și glutamat și acumulare intracelulară excesivă de ioni de Ca + - principalul declanșator al mecanismelor finale ale cascadei care duc la moartea celulară Formarea zonei nucleare ("nucleul" infarctului) se finalizează în - minute din momentul accidentului vascular cerebral acut Această regiune a creierului este înconjurată de o zonă potențial viabilă de "penumbra ischemică" (penumbra), în care fluxul sanguin este redus, dar metabolismul energetic este în general păstrat și există mai degrabă modificări funcționale decât structurale Formarea a jumătate din volumul final al infarctului are loc în primele de minute de la debutul unui accident vascular cerebral, % - în de minute, în legătură cu care primele - ore sunt numite "fereastră terapeutică", în cadrul căreia măsurile pot fi cea mai eficientă modalitate de a salva penumbra Procesele care încep în primele ore ale bolii și care stau la baza activității cascadei glutamat-calciu (modificări ale metabolismului glutamatului și calciului, reacții ale radicalilor liberi, peroxidarea lipidelor, formarea excesivă de oxid nitric etc ) rămân semnificative în perioade ulterioare, în special cu zone extinse de leziune ischemică Ele induc și mențin alte consecințe pe termen lung ale ischemiei: răspunsul genomului, schimbările imune, inflamația locală în focarul ischemiei, tulburările de microcirculație și bariera hemato-encefalică și apoptoza Toate aceste procese provoacă "formarea suplimentară" a infarctului cerebral datorită răspândirii leziunilor zonei penumbrei de la centrul ischemiei la periferie Timpul "finalizării" infarctului se modifică în fiecare Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos caz individual, variază de la la zile după accidentul vascular cerebral Manifestari clinice Mai des în tabloul clinic al IS, simptomele focale prevalează asupra sindroamelor cerebrale și meningeale Severitatea deficitului neurologic este determinată de localizarea focarului de ischemie, vastitatea zonei de infarct și eficacitatea mecanismelor compensatorii Rata de dezvoltare a IS este determinată în mare măsură de caracteristicile patogenezei bolii Dezvoltarea apoplectiformă (instantanee) este caracteristică accidentului vascular cerebral cardioembolic În unele cazuri, cu embolie a unui trunchi arterial mare, sunt posibile hipertensiune arterială concomitentă, simptome meningeale și deprimarea conștienței Debutul acut al bolii este posibil și cu tromboza arterei intracraniene În același timp, apariția accidentului vascular cerebral aterotrombotic în unele cazuri poate fi precedată de AIT unic sau repetat în același sistem în care se dezvoltă ulterior accidentul vascular cerebral În cazul creșterii trombozei, simptomele se pot ondula pe o perioadă de câteva ore până la - zile În unele cazuri, există o creștere lentă (peste câteva săptămâni) "asemănătoare unei tumori" a simptomelor focale în accidentul vascular cerebral trombotic Infarct în sistemul arterei carotide interne Ramurile arterei carotide interne furnizează sânge către o parte semnificativă a emisferelor cerebrale: cortexul frontal, parietal, lobii temporali, substanța albă subcorticală și capsula internă Ocluzia părții intracraniene a arterei carotide interne, de regulă, se manifestă prin simptome neurologice severe sub formă de hemipareză contralaterală și hemipestezie în combinație cu tulburări ale funcțiilor corticale superioare Afectarea segmentului extracranian poate fi mai favorabilă, manifestată prin TIA și mici accidente vasculare cerebrale, care se explică prin fluxul sanguin compensator prin anastomozele care formează cercul lui Willis Cu o inferioritate funcțională a cercului lui Willis, este posibil un deficit neurologic gros în combinație cu deprimarea conștiinței Infarct în bazinul arterei cerebrale anterioare Ramurile superficiale ale acestei artere furnizează sânge către suprafața medială a lobilor frontal și parietal, lobulul paracentral, parțial partea orbitală a lobului frontal, suprafața exterioară a girusului frontal superior și / anterioare ale corpului calos Ramurile adânci furnizează sânge către partea anterioară Tulburări acute ale circulației cerebrale coapsa capsulei interne, coajă, minge palidă, regiune parțial hipotalamică Tabloul clinic al leziunii arterei cerebrale anterioare se manifestă prin dezvoltarea parezei spastice contralaterale în principal la nivelul brațului proximal și piciorului distal Datorită înfrângerii lobulului paracentral, sunt posibile tulburări de urinare și defecare Există reflexe de automatism oral și reflexe de apucare (Ianishevsky) Sunt posibile modificări comportamentale: spontaneitate, prostie, dezordine, elemente de comportament antisocial Infarct în bazinul arterei cerebrale medii Artera alimentează majoritatea ganglionilor subcorticali și capsula internă, cortexul lobilor temporal și parietal În zona de alimentare cu sânge, IS este cel mai adesea localizat Dacă trunchiul arterei este deteriorat înainte ca ramurile profunde să se îndepărteze din acesta, se dezvoltă un infarct total cu hemiplegie severă contralaterală, hemianestezie și hemianopsie Când artera este deteriorată după scurgerea ramurilor profunde (infarct cortical-subcortical extins), există o simptomatologie similară, dar ceva mai puțin pronunțată (pareză mai profundă în braț) Înfrângerea emisferei dominante este însoțită de dezvoltarea afaziei, alexiei, agrafiei, apraxiei Odată cu localizarea unui accident vascular cerebral în emisfera subdominantă, apar anosognozie, tulburări ale schemei corporale, sunt posibile pseudo-reminiscențe și confabulații Atacul de cord în sistemul vertebrobazilar Arterele vertebrale și bazilare care alcătuiesc acest sistem asigură alimentarea cu sânge a trunchiului cerebral, labirintului, cerebelului, lobilor occipitali, părților mediobazale ale lobilor temporali Când secțiunea extracraniană este afectată, se poate observa mozaic ("pătarea") tulburărilor diferitelor părți ale trunchiului cerebral și cerebelului De regulă, există tulburări vestibulare (amețeli, ataxie, nistagmus spontan), tulburări de statică și coordonare, semne de deteriorare a centrului podului privirii și tulburări de vedere Odată cu ocluzia arterei vertebrale intracraniene, se dezvoltă sindroame alternante cu afectarea părților bucale și caudale ale trunchiului cerebral, tulburări cerebeloase, tulburări conducătoare piramidale și senzoriale (cel mai adesea acestea sunt variante ale sindromului Wallenberg-Zakharchenko) Tromboza bilaterală a arterelor vertebrale și tromboza arterei bazilare duc la o leziune grosolană a părților inferioare ale trunchiului cu o încălcare a funcțiilor vitale Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Arterele cerebrale posterioare și ramurile lor furnizează lobul occipital și radiația Graziole, părțile mediobazale ale lobului temporal, treimea posterioară a talamusului și regiunea hipotalamică și treimea posterioară a corpului calos Cu ischemie în zona de alimentare cu sânge a acestei artere, hemianopsia omonimă se dezvoltă cu păstrarea vederii maculare sau hemianopsiei în cadranul superior, în unele cazuri metamorfopsie și agnozie vizuală Înfrângerea părților mediobazale ale lobului temporal este însoțită de tulburări de memorie de tipul sindromului Korsakov, tulburări emoționale Cu un atac de cord în bazinul ramurilor profunde ale arterei cerebrale posterioare, se dezvoltă sindromul talamic (Dejerine-Roussy) - o combinație de hemipestezie contralaterală, hiperpatie, dizestezie și durere talamică, ataxie și tremor intenționat sunt posibile la nivelul membrelor contralaterale, uneori în combinație cu hemibalism (sindromul nucleului roșu superior) Prognosticul este determinat de amploarea zonei afectate, de severitatea edemului perifocal și de semnele sindromului de stem secundar, precum și de capacitățile compensatorii ale organismului Afecțiunea este cea mai gravă în primele - zile ale bolii, care este determinată de severitatea deficitului neurologic, tulburările de conștiență și starea somatică Mortalitatea în accidentul vascular cerebral ischemic ajunge la % La pacienţii supravieţuitori, handicapul sever ajunge la % Cu accidente vasculare cerebrale repetate (inclusiv cele mici), se dezvoltă adesea demența multi-infarct Algoritm de examinare a pacientului Când un pacient cu un accident vascular cerebral este internat într-un spital, se efectuează următoarele teste: • clinic neurologic; • imagistica computerizată și/sau rezonanță magnetică a creierului pentru verificarea naturii focarului și evaluarea dimensiunii acestuia, precum și, dacă este posibil, angiografie CT și/sau RM pentru verificarea ocluziei trunchiurilor arteriale mari; • evaluarea hemostazei, inclusiv principalele proprietăți reologice ale sângelui; • dopplerografia extra- și transcraniană pentru verificarea localizării ocluziei sau stenozei arterei "simptomatice" Este indicat ca toți pacienții cu AVC acut în primele de ore ale bolii să monitorizeze starea neurologică și somatică, temperatura corpului, funcțiile cardiovasculare (TA, ECG, frecvența cardiacă), laborator de bază Tulburări acute ale circulației cerebrale parametrii sanguini (în primul rând indicatori de glucoză și hemostază) Conform indicațiilor, monitorizarea se efectuează pe o perioadă mai lungă de timp Este important de reținut că CT a creierului este un standard internațional pentru diagnosticarea accidentului vascular cerebral și un indicator al acreditării unei instituții medicale pentru acordarea de îngrijiri pacienților cu AVC volum Când este disponibil CT/RMN, puncția lombară se efectuează numai la pacienții cu tablou clinic de hemoragie subarahnoidiană, dar în absența semnelor de sânge în spațiile subarahnoidiene pe CT și/sau RMN Dacă nu este posibilă efectuarea CT/RMN a creierului, puncția lombară ajută la diferențierea formelor de AVC Lichidul cefalorahidian în accidentul vascular cerebral ischemic este de obicei clar, cu un conținut normal de proteine și elemente celulare Detectarea sângelui în lichidul cefalorahidian în timpul puncției lombare poate indica pe o hemoragie cerebrală cu o pătrundere de sânge în sistemul ventricular sau hemoragie subarahnoidiană și, de asemenea, să fie rezultatul unei leziuni a vaselor venoase din zona de puncție ("sânge de călătorie") Pentru a determina cauza accidentului vascular cerebral ischemic, se folosesc metode neinvazive cu ultrasunete pentru studierea vaselor de sânge (scanarea duplex și triplex a arterelor precerebrale ale capului și arterelor cerebrale) Aceste studii fac posibilă vizualizarea arterelor carotide și studierea simultană a fluxului sanguin folosind metoda spectrală dopplerografie (Fig ); metodele de prelucrare pe calculator relevă leziuni în bifurcația arterelor carotide; Dopplerografia transcraniană permite efectuarea unui studiu Doppler spectral al unor artere intracraniene și estimarea indirectă a vitezei fluxului sanguin în acestea Monitorizarea Doppler transcranian este importantă pentru a detecta microembolismul cerebral Angiografia cerebrală este cea mai fiabilă metodă de diagnosticare a leziunilor vasculare Orez Imagine cu ultrasunete în modul de scanare duplex color și spectrul de schimbare a frecvenței Doppler al arterei carotide interne Stenoza aterosclerotica ( - %) Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos a creierului, mai ales în cazurile de căutare a anevrismelor și malformațiilor vasculare, precum și în pregătirea pacientului pentru o operație preventivă planificată pe artera "simptomatică" (endorterectomie carotidiană, stentare) Cu toate acestea, din cauza riscului de complicații, angiografia cu contrast trebuie utilizată numai în cazurile în care strategia de tratament a pacientului depinde de rezultatele acesteia În cele mai multe cazuri, este recomandabil să se folosească RMN și CT în modul angiografic (Fig ) La angiografia digitală cu scădere intra-arterială sau intravenoasă (Fig ), calitatea imaginii părților extracraniene ale arterelor carotide este apropiată de cea obținută cu angiografia cu contrast intra-arterial La administrarea intravenoasă este necesară o cantitate mult mai mare de contrast decât în cazul angiografiei convenționale, astfel încât angiografia intravenoasă cu scădere nu este recomandată pentru insuficiența renală, mai ales pe fondul diabetului zaharat Angiografia intra-arterială prin scădere reduce cantitatea de contrast injectată Orez Angiografii cu scădere digitală a vaselor principale ale capului: a - ocluzia arterei vertebrale stângi; b - ocluzia bifurcației arterei carotide comune drepte Tulburări acute ale circulației cerebrale Un loc important în diagnosticul și determinarea stării pacientului îl joacă un examen somatic În primul rând, este important să se evalueze funcțiile respirației și ale sistemului cardiovascular, apoi ale altor organe interne La examinarea sistemului cardiovascular, în primul rând, tulburările hemodinamicii centrale sunt diagnosticate în scopul corectării lor de urgență, iar apoi procesele patologice intracraniene care pot provoca accident vascular cerebral ischemic Prezența aritmiei, detectarea suflulor cardiace sugerează caracterul cardioembolic al accidentului vascular cerebral Suflu sistolic în zona de bifurcare a arterei carotide comune este un semn al stenozei acesteia Slăbirea / absența pulsului și scăderea tensiunii arteriale pe o parte sunt un semn de stenoză a arcului aortic și a arterelor subclaviei Deoarece patologia cardiacă la pacienții cu AVC este foarte frecventă, ECG este o metodă de cercetare obligatorie Cu ajutorul lui, sunt diagnosticate tulburările de ritm, ischemia miocardică Monitorizarea Holter ECG este utilizată pentru geneza embolică suspectată a unui accident vascular cerebral ca urmare a tulburărilor paroxistice ale ritmului cardiac Ecocardiografia se efectuează pentru patologia suspectată a valvelor cardiace, cardiomiopatie, tromb intracardiac, anevrism ventricular, neînchiderea foramenului oval etc Radiografia organelor toracice este necesară pentru diagnosticarea complicațiilor pulmonare (pneumonie de aspirație congestivă, tromboembolism), tulburări cardiace (modificări ale configurației inimii, extinderea limitelor acesteia) Teste minime de laborator necesare: • un test clinic de sânge cu determinarea numărului de trombocite (depistarea patologiei sanguine, boli sistemice, complicații secundare) Hematocritul este principalul indicator al eficacității hemodiluției Studiul numărului de trombocite în dinamică vă permite să recunoașteți în timp util o încălcare secundară a hemostazei, inclusiv DIC; • determinarea grupei sanguine, factor Rh, test de sânge pentru HIV, reacția lui Wasserman; • test biochimic de sânge cu determinarea glucozei, ureei, creatininei, bilirubinei, AST, ALT, colesterolului, TAG, HDL, LDL, CRP; • electroliţi (sodiu, potasiu), osmolaritate plasmatică; • compoziția gazoasă a sângelui, starea acido-bazică - sunt necesare, în primul rând, pentru a determina indicațiile pentru efectuarea FIV; Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos • coagulograma cu determinarea fibrinogenului, activitate fibrinolitică, APTT, timp de trombină, protrombină, INR, timp de coagulare a sângelui; studiul proprietăților reologice ale sângelui, agregarea trombocitelor și eritrocitelor, deformabilitatea membranelor eritrocitare (Fig ); • Analiza urinei Metodele de diagnostic tomografic computațional ocupă un loc de frunte în studiul pacienților cu boli vasculare ale creierului Este suficient să spunem că chiar și prima dintre aceste metode, CT, a făcut posibilă determinarea naturii accidentului vascular cerebral (ischemic sau hemoragic) cu o fiabilitate apropiată de % (în funcție de momentul studiului) Fără utilizarea acestei metode, eroarea acestui diagnostic diferenţial a ajuns la - % chiar şi în secţiile de specialitate Conducător și cel mai adesea tt s Orez Agregatograme plachetare în condiții normale și patologice - agregograma unei persoane sănătoase; - agregarea trombocitară crescută în accidentul vascular cerebral ischemic; - scăderea capacității de agregare a trombocitelor; a este unghiul care caracterizează viteza agregatelor trombotice; este unghiul care caracterizează rata de dezagregare; t, este timpul de agregare; t este timpul de dezagregare; săgeata scurtă arată momentul introducerii agentului de agregare (ADP) Metodele utilizate pentru diagnosticul cu radiații al accidentului vascular cerebral sunt CT și varianta sa - angiografia CT, precum și RMN, inclusiv angiografia RMN Detectarea infarctului cerebral (IM) prin CT În AVC ischemic, frecvența depistarii zonei afectate prin CT depinde de durata intervalului de timp dintre debutul clinic al AVC și examenul CT, precum și de natura leziunii (prezența transformării hemoragice), dimensiunea și localizarea infarctului Odată cu localizarea emisferică a infarctului care implică cortexul cerebral, pot fi detectate modificări după ore de la debutul bolii, până la sfârșitul primei zile, frecvența de vizualizare a modificărilor CT ajunge la %, apoi crește și cu A -a zi de accident vascular cerebral atinge % din toate accidentele vasculare cerebrale detectate în acest studiu Tulburări acute ale circulației cerebrale Leziunile cerebrale ischemice în structurile fosei craniene posterioare sunt detectate mai rău pe CT decât în localizarea emisferică a acestor modificări Acest lucru se datorează în mare parte volumului de obicei mic al zonei afectate și prezenței artefactelor în scanările CT ale acestei zone Cel mai precoce semn CT de afectare ischemică în sistemul arterei cerebrale medii este lipsa vizualizării nucleului lentiform sau a cortexului insular din cauza dezvoltării edemului cerebral citotoxic în zona afectată (Fig ) În infarctele emisferice mari, în primele ore ale unui accident vascular cerebral, chiar înainte de apariția modificărilor hipodense ale substanței creierului, se dezvăluie un efect volumetric local sub forma unei îngustări a șanțurilor corticale în zona afectată și comprimarea laterală ventricul pe partea laterală a leziunii Modificări similare pot fi observate și în infarctele cerebeloase mari În perioada acută a accidentului vascular cerebral ischemic, tipul dominant de modificări tisulare în zona leziunii ischemice este edemul citotoxic, care este de obicei însoțit de edem vasogenic în caz de deteriorare a microvasculaturii Pe imaginile CT, zona de infarct în timpul primei săptămâni de boală arată ca o zonă uniform hipodensă, care are un efect volumetric asupra structurilor cerebrale din jur (Fig ) În cele mai multe cazuri, această zonă corespunde unui bazin vascular specific și are o formă de pană, cu baza spre exterior În unele cazuri, cu accidentul vascular cerebral ischemic, hiperdensitatea (o zonă de mare densitate) este detectată ca o schimbare precoce Orez Tomografia computerizată a creierului Absența contrastului tisular normal între nucleul lenticular drept și substanța albă înconjurătoare a creierului în timpul primelor ore de accident vascular cerebral ischemic (imaginea din stânga, săgeată) Transformare hemoragică în zona infarctului după zile (imaginea din dreapta) Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Orez Tomografia computerizată a creierului Infarct acut în emisfera dreaptă a creierului (în bazinul arterei cerebrale medii drepte) Edem citotoxic, efect volumetric secțiuni ale mijlocului, mai rar - arterele cerebrale posterioare pe partea laterală a leziunii, ceea ce indică prezența trombozei sau emboliei acestor vase Scanările CT la pacienții cu AVC ischemic pot dezvălui, de asemenea, diverse modificări vasculare care pot provoca leziuni cerebrale ischemice: calci-ph și cata în plăcile aterosclerotice din pereții arteriali, tortuozitate și vasodilatație și malformații vasculare cerebrale Începând de la sfârșitul primei săptămâni în substanța cenușie în zona leziunilor ischemice, se observă o creștere a densității la o stare izodensă și uneori ușor hiperdensă, care este asociată cu dezvoltarea neovasogenezei reactive și restabilirea uneori flux sanguin excesiv Acest fenomen este definit ca efect de "aburire", face dificilă identificarea limitelor adevărate ale zonei de afectare ischemică În timpul celei de-a doua săptămâni de IM, efectul pozitiv al expunerii volumetrice regresează de obicei, iar ulterior începe să apară efectul pierderii substanței cerebrale După , - luni, imaginile CT relevă modificări hipodense corespunzătoare chistului emergent post-infarct Scanarea CT relevă în mod clar transformarea hemoragică în zona leziunii ischemice acute, care poate fi prin tipul de impregnare cu sânge a substanței cerebrale sau sub formă de formare a hemoragiei În consecință, în zonele de transformare hemoragică se observă modificări hiperdense moderat pronunțate sau pronunțate (vezi Fig ) Diagnosticul transformării hemoragice în funcție de tipul de impregnare este o sarcină mai dificilă în comparație cu diagnosticul hematomului intracerebral; în cazurile tipice, acest tip de transformare se caracterizează printr-o lipsă de omogenitate a indicatorilor de densitate a țesuturilor în zona de hemoragie, care este localizată în interiorul sau de-a lungul marginii zonei de joasă densitate corespunzătoare infarctului Tulburări acute ale circulației cerebrale În primele zile ale unui accident vascular cerebral ischemic, creșterea contrastului de obicei nu crește conținutul de informații al unei scanări CT și, de regulă, nu este utilizată Începând din a doua săptămână de boală, odată cu dezvoltarea efectului de "aburire", îmbunătățirea contrastului este utilizată pentru a clarifica prevalența zonei afectate, în special în cortexul cerebral Agentul de contrast se acumulează în principal în substanța cenușie din zona afectată - tipul de îmbunătățire a contrastului giral (în zona circumvoluțiilor) (Fig ) Acest lucru se datorează predominanței angiogenezei reactive în substanța cenușie a creierului, în care densitatea capilară inițială este mai mare în comparație cu substanța albă Detectarea infarctului cerebral prin RMN Când se utilizează un tomograf RM cu câmp înalt pe imaginea ponderată în T (T -WI), se poate observa o creștere a intensității semnalului în zona de infarct după ore de la debutul unui accident vascular cerebral, după ore, modificările imaginilor RMN sunt observată la % dintre pacienți și după de ore - la % dintre pacienți Cu toate acestea, este dificil să se determine volumul unei leziuni într-un atac de cord, precum și să se identifice zone mici de leziuni cerebrale ischemice în apropierea spațiilor lichidului cefalorahidian pe T -WI convențional, din cauza unui semnal ridicat din lichidul cefalorahidian În aceste cazuri, imaginile obținute în modul de suprimare a semnalului de apă liberă (Fig și ) au un avantaj Pe T -WI, scăderea semnalului în zona de infarct este moderată, iar în prima zi a unui accident vascular cerebral, nu este foarte informativă pentru diagnostic Reflectând dinamica dezvoltării edemului cerebral (citotoxic și în curs de dezvoltare vasogenic după acesta), intensitatea semnalului pe T -WI și imaginile ponderate cu protoni în zona infarctului crește în a -a- -a zi a unui accident vascular cerebral, apoi scade cu a -a - a -a zi a bolii Există descrieri ale observațiilor individuale ale unei scăderi pronunțate a intensității semnalului pe T -WI până la sfârșitul celei de-a doua săptămâni de in- Orez Tomografia computerizată a creierului Infarct cerebral subacut înainte (stânga) și după (dreapta) injectarea unui agent de contrast (tip girațional de îmbunătățire a contrastului) Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Orez Imagistica prin rezonanță magnetică a creierului Infarct acut în lobul frontal drept Imagini ponderate T cu suprimare liberă a apei (FLAIR) Studiile RMN au fost efectuate la ore (a), ore (b) și ore (c) de la debutul accidentului vascular cerebral Orez Tromboza arterei cerebrale medii drepte: a - ocluzia arterei cerebrale medii drepte lângă bifurcația arterei carotide (indicată printr-o săgeată) M P-angiografie; b - zonă extinsă de infarct în bazinul arterei cerebrale medii drepte MR-tomograma ma rezultat, când focalizarea infarctului a devenit aproape izointens în raport cu materia normală a creierului, pe baza căreia s-a propus termenul "MR-fogging", prin analogie cu efectul "fogging" în CT Odată cu modificarea intensității semnalului, pe imaginile RMN apare și crește un efect tridimensional, care se manifestă prin netezimea modelului brazdelor și circumvoluțiilor creierului, compresia externului și intern Tulburări acute ale circulației cerebrale spații de băuturi de dimineață Aceste modificări ale RMN sunt detectate mai precis și mai fiabil comparativ cu CT datorită posibilității de a obține imagini în diferite proiecții Pentru transformarea hemoragică, o creștere a semnalului T -WI asociată cu apariția methemoglobinei în spațiul extracelular este principalul criteriu de diagnostic Acest simptom începe să fie detectat la - zile după dezvoltarea transformării hemoragice și persistă câteva săptămâni, când semnele CT ale acestei complicații a infarctului sunt deja în regres În procesul de organizare a unui atac de cord, în zona afectată se observă două tipuri principale de modificări tisulare - formarea cavităților chistice umplute cu lichid asemănător lichidului (transformare chistică) și proliferarea gliei (transformarea glială) Diferențierea acestor tipuri de modificări tisulare este dificilă atât pe imaginile CT, cât și pe T -WI și T -WI convenționale, deoarece conținutul total de apă în zonele de transformare a gliozei este de asemenea crescut, deși într-o măsură mai mică decât în chisturile post-infarct Pe imaginile obținute folosind modul de suprimare a apei libere, zonele de transformare glială au un semnal mare, deoarece apa din celulele gliale este legată, în schimb, chisturile post-infarct vor fi hipointense, deoarece conțin în principal apă liberă (Fig ) ) Utilizarea acestui mod face posibilă determinarea în mod fiabil a raportului dintre cele două tipuri de modificări tisulare indicate în zona MI cronică și, în consecință, studierea influenței diferiților factori asupra acestora, inclusiv efectele terapeutice Orez Imagistica prin rezonanță magnetică a creierului Infarct al emisferei cerebrale drepte (în bazinul arterei cerebrale medii drepte) Imagini ponderate T cu suprimare liberă a apei (FLAIR) Examinările RMN au fost efectuate la luni (a), luni (b) și an (c) după accident vascular cerebral Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Utilizarea intensificării contrastului (cu ajutorul preparatelor de gadoliniu) poate oferi informații suplimentare în diagnosticul infarctului cerebral Gadoliniul scurtează timpul de relaxare T , ceea ce duce la apariția unui semnal de intensitate crescută pe T -VI în locurile de acumulare a acestuia Există două tipuri principale de îmbunătățire a contrastului - intravascular și parenchimatos Acumularea de agent de contrast de tip intravascular reflectă de obicei o încetinire a fluxului sanguin în leziune și poate fi unul dintre cele mai timpurii semne de ischemie cerebrală, precedând modificările intensității semnalului pe T -WI și T -WI Tipul parenchimatos de îmbunătățire a contrastului este asociat cu deteriorarea barierei hemato-encefalice și cu eliberarea agentului de contrast din patul vascular în substanța creierului În - % din cazuri la pacienții cu AVC ischemic în prima zi a bolii, se observă efectul de îmbunătățire a contrastului intravascular și, mai des, cu un volum mare și localizarea corticală a leziunii, tipul parenchimatos de îmbunătățire a contrastului la acest timp este mult mai rar - în % din cazuri Cu toate acestea, până în ziua - a bolii, de fapt, toți pacienții au un tip de îmbunătățire a contrastului parenchimatos și numai într-o treime din cazuri - intravascular În viitor, efectul creșterii contrastului a MI scade Utilizarea imaginilor RM ponderate prin difuzie (DWI) și perfuzie permite rezolvarea problemelor de diagnostic care nu pot fi rezolvate folosind alte metode de studii CT și RMN În experimentele pe animale, zonele de MI sunt detectate pe DWI în câteva minute de la momentul ischemiei cerebrale Acest lucru se datorează mișcării moleculelor de apă din spațiul extracelular în celulele din zona de dezvoltare a edemului cerebral citotoxic Mișcările de difuzie ale moleculelor de apă în celule sunt îngreunate din cauza prezenței diferitelor membrane și a structurilor moleculare mari, care se manifestă în DWI ca modificări hiperintense distincte Astfel, acest mod permite diagnosticarea MI imediat în momentul dezvoltării sale; ulterior, se observă modificări în DWI care vă permit să controlați dinamica edemului cerebral, în special, raportul dintre componentele sale citotoxice și vasogenice, ceea ce este imposibil folosind alte Metode de cercetare RMN Imaginile RM de perfuzie arată zone de hipoperfuzie cerebrală Compararea prevalenței acestor modificări cu dimensiunea zonelor hiperintense pe DWI ne permite să diferențiem zona de afectare ischemică ireversibilă a substanței creierului Tulburări acute ale circulației cerebrale din penumbră - o zonă de hipoperfuzie cu modificări tisulare potențial reversibile La pacienții adulți, reversibilitatea modificărilor din zona de hipoperfuzie este indicată de absența semnelor de edem citotoxic, adică modificări hiperintense ale DWI La copii, apariția acestuia din urmă poate să nu fie însoțită de dezvoltarea unor modificări ireversibile în zona hipoperfuziei RMN-ul este metoda cea mai informativă pentru diagnosticul in vivo al accidentului vascular cerebral ischemic; vizualizarea ischemiei cerebrale focale acute este posibilă în câteva minute de la debut (folosind secvențe ponderate cu difuzie și perfuzie) Limitările RMN sunt timpul mai lung și costul mai mare al studiului, imposibilitatea examinării pacienților cu corpuri metalice în cavitatea craniană și stimulatoare cardiace În prezent, standardul general acceptat în studiul pacienților cu patologie neurologică vasculară acută este considerat a fi utilizarea preferată a CT în prima zi a bolii în scopul diagnosticului diferențial între leziunea ischemică și accidentul vascular cerebral hemoragic, deoarece în prima zi depistarea hemoragiilor cu CT este mai mare decât cu RMN Infarct hemoragic Clasificare Accidentele vasculare cerebrale hemoragice se împart în hemoragii parenchimatoase (hemoragii în substanța creierului), intratecale (hematoame subarahnoidiene netraumatice, epi-și subdurale) și hemoragii intraventriculare Există și forme mixte (subarahnoid-parenchimatoase, parenchimato-subarahnoidiane, parenchimato-intraventriculare) Etiologie Cele mai frecvente cauze ale accidentului vascular cerebral hemoragic sunt hipertensiunea arterială, hipertensiunea arterială simptomatică și anomaliile vasculare congenitale, în primul rând anevrismele și malformațiile arteriovenoase ale vaselor cerebrale Poate că dezvoltarea accidentului vascular cerebral hemoragic pe fondul tulburărilor de coagulare a sângelui (hemofilie, supradozaj de anticoagulante, trombolitice) Patogeneza Accidentul vascular cerebral hemoragic se dezvoltă mai des ca urmare a rupturii vasului, care apare de obicei cu creșterea tensiunii arteriale și duce la formarea unui hematom Acest lucru este predispus la o subțiere ascuțită, delaminare a peretelui vasului alterat, formarea de mi Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos anevrisme mincinoși, anevrisme congenitale și alte anomalii vasculare, distrugerea peretelui vasului în vasculită Semnificativ mai rar, hemoragiile apar cu o creștere a permeabilității peretelui vascular Sângerarea diapedetică este o consecință a tulburărilor vasomotorii, a spasmului prelungit al vasului, ceea ce duce la o încetinire a fluxului sanguin în acesta și la dilatarea sa ulterioară În același timp, permeabilitatea peretelui vaselor crește, plasma și celulele sanguine transpira din el Micile hemoragii perivasculare, fuzionate, formează focare hemoragice mici sau extinse Hemoragie parenchimoasă În cazul hemoragiilor parenchimatoase, sunt posibile hemoragii de tipul hematomului și impregnarea hemoragică Mai des, sângele iese din vasele arteriale, deși uneori apar hemoragii venoase Hemoragiile parenchimatoase sunt mai frecvente în bolile cu hipertensiune arterială, ceea ce duce la modificări ale pereților vaselor cerebrale și încălcarea permeabilității lor - înmuierea cu plasmă, necroză, formarea de microanevrisme și ruptura lor (Fig ) În hipertensiune arterială, vasele ganglionilor bazali și talamusului suferă cele mai severe modificări, care se datorează plecării ramurilor profunde din trunchiul principal al arterei cerebrale medii aproape în unghi drept În acest sens, hematoamele apar adesea în ganglionii subcorticali și se răspândesc la substanța albă adiacentă a creierului În emisfera cerebrală, lateral şi hematoame mediale, în funcţie de localizarea lor lateral sau medial de capsula internă (Fig ) Sunt posibile și așa-numitele hematoame extinse mixte, distrugătoare Orez Ruperea vasului (indicată prin săgeată) micropreparare capsula internă și structurile creierului de ambele părți ale acestuia După volum, hematoamele din emisferele cerebrale sunt împărțite în mici (mai puțin de cm ) și mari (mai mult de cm ) Rareori, hematoamele apar în trunchiul cerebral; localizarea lor obișnuită este pons și cerebel Hemoragiile de tipul de impregnare hemoragică apar prin diapedeză din vase mici În cele mai multe cazuri, cu ample medical Tulburări acute ale circulației cerebrale Al hemoragiilor, sângele pătrunde în ventriculii creierului (hemoragii parenchimato-intraventriculare), mult mai rar - în spațiul subarahnoidian (hemoragii parenchimato-subarahnoidiane) Hemoragia duce la moartea țesutului nervos la locul hematomului Deteriorarea substanței creierului apare și din cauza comprimării acestuia de către un hematom și a presiunii intracraniene crescute Datorită compresiei mecanice și reflexe a vaselor de sânge în timpul hemoragiei, se dezvoltă ischemia zonelor adiacente ale substanței creierului, ceea ce contribuie la dezvoltarea edemului citotoxic și vasogenic și crește în continuare presiunea intracraniană Împreună cu aceasta, modificările din jurul hematomului sunt asociate cu distrugerea eritrocitelor, eliberarea de fier feros liber (Fe +) din acestea și trecerea acestuia la forma ferică (Fe +), precum și formarea trombinei, care contribuie la creșterea stresul oxidativ local În plus, oxihemoglobina din eritrocitele lizate este transformată în deoxi- și methemoglobină, care sunt curentul Orez Secțiunea frontală a creierului la nivelul talamusului: a - hemoragie laterală în emisfera cerebrală stângă; b - hemoragie medială în talamus; c - hemoragie mixtă în emisfera stângă cu o pătrundere de sânge în ventriculi (săgețile indică zonele de hemoragie) similar cu țesutul cerebral din jur Rezultatul hemoragiilor la nivelul creierului poate fi formarea unei cicatrici sau a unui chist gliom-sodermic Deoarece un hematom apare în principal din cauza împingerii sau împingerii în afară a țesutului cerebral, Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos după organizarea sa, rămâne un chist sub formă de fante Este mult mai mic decât hematomul original Manifestari clinice Accidentul vascular cerebral hemoragic apare, de regulă, brusc, poate fi provocat de suprasolicitare psiho-emoțională, efort fizic Uneori, un accident vascular cerebral este precedat de simptome vegetative: înroșirea sângelui pe față, dureri de cap intense, vederea obiectelor în lumină roșie Dezvoltarea unui accident vascular cerebral este de obicei acută (apoplexie) Există o durere de cap ascuțită, vărsături, dificultăți de respirație, bradicardie sau tahicardie, hemiplegie sau hemipareză, tulburări de conștiență (stupor, stupoare sau comă) În % din cazuri se dezvoltă crize epileptice generalizate Cu hemoragii laterale de volum mic sau hemoragii diapedetice, tabloul clinic seamănă cu un accident vascular cerebral ischemic cu predominanța simptomelor neurologice focale asupra cerebrală și meningeală Un astfel de hematom poate fi diagnosticat în mod fiabil numai conform datelor CT/RMN Cu hemoragii mediale sau hematoame de volum mare, simptomele cerebrale prevalează în multe cazuri asupra celor focale Conștiința este deprimată până la nivelul de stupoare sau comă Cu hematoame mixte sau hemoragie parenchimato-ventriculară, o comă se poate dezvolta în faza inițială a unui accident vascular cerebral, iar pacientul se află imediat într-o stare extrem de gravă Hemoragiile extinse în emisfera cerebrală sunt adesea complicate de sindromul tulpinii secundare Se manifestă prin tulburări progresive de respirație, activitate cardiacă, conștiență, modificări ale tonusului muscular după tipul de hormetonia (spasme tonice periodice cu creștere bruscă a tonusului la nivelul membrelor) și rigiditate decerebrată, tulburări autonome Hemoragia în ganglionii bazali și în capsula internă se manifestă de obicei ca hemiplegie contralaterală, hemianestezie, hemianopsie, pareză a mușchilor faciali și a limbii de tip central, afazie (cu afectarea emisferei dominante) sau tulburări ale schemei corporale, autopatognozie, anosognozie (cu afectarea emisferei subdominante) Hemoragiile la nivelul talamusului se manifestă prin hemianestezie și hemiataxie contralaterală, hemianopsie și uneori hemipareză tranzitorie Amnezia, somnolența, apatia sunt posibile Hemoragiile din trunchiul cerebral provoacă încălcări ale funcțiilor vitale, simptome de afectare a nucleilor nervilor cranieni și pareze ale extremităților, uneori sub formă de sindroame alternante Deseori observate Tulburări acute ale circulației cerebrale strabism (strabism), anizocorie, midriază, mișcări "plutitoare" ale globilor oculari, nistagmus, tulburări de deglutiție, simptome cerebeloase, reflexe piramidale bilaterale Cu hemoragie în punte se notează mioză, pareză a privirii spre focar (privirea este întoarsă spre membrele paralizate) O creștere precoce a tonusului muscular (hormetonia, rigiditate decerebrată), pareza privirii în sus și absența reacțiilor pupilare (simptomul lui Parino) apar cu hemoragii în părțile bucale ale trunchiului cerebral Focurile din părțile inferioare ale trunchiului sunt însoțite de hipotensiune musculară precoce sau atonie, semne ale sindromului bulbar Hemoragiile la nivelul cerebelului provoacă amețeli severe, mioză, nistagmus, vărsături repetate, dureri ascuțite la nivelul gâtului și gâtului, hipotensiune sau atonie musculară, ataxie și o creștere rapidă a hipertensiunii intracraniene Curgere Cele mai severe complicații ale accidentului vascular cerebral hemoragic sunt edemul cerebral, compresia și deplasarea trunchiului cerebral și ocluzia căilor LCR Cu hemoragii extinse, complicate de o pătrundere timpurie a sângelui în ventriculi, se dezvoltă imediat o comă, mascând simptomele focale După câteva ore, și uneori imediat, apare un rezultat fatal De asemenea, moartea apare rapid cu hemoragie la nivelul cerebelului și trunchiului cerebral, complicată de o pătrundere a sângelui în ventriculul IV, edem și dislocarea creierului Mortalitatea în hemoragiile cerebrale este mare și variază de la la % Cu hematoame emisferice laterale limitate, conștiența este de obicei moderată Starea pacienților se stabilizează mai întâi, apoi se îmbunătățește: conștiența este restabilită, tulburările autonome scad, iar severitatea deficitului neurologic focal scade treptat În urma perioadei de hipertensiune și hipotensiune musculară precoce, începe să se formeze hipertensiunea hemiplegică tardivă de tip spastic cu postura caracteristică Wernicke-Mann (flexia antebrațului, pronația și flexia mâinii, flexia degetelor, extensia coapsei și membrului inferior) Hemoragia subarahnoidiană apare adesea din cauza rupturii unui anevrism al vaselor de la baza creierului în hipertensiune arterială Hemoragia subarahnoidiană apare de obicei în mod acut, fără avertisment Ocazional, precursorii hemoragiei subarahnoidiene sunt amețeli, "sclipire" în fața ochilor, zgomot în cap Există o durere de cap ascuțită de tipul "lovitură în spatele capului", Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos "difuzia lichidului fierbinte în cap" La început, durerea poate fi locală (în frunte, spatele capului), apoi devine difuză Adesea, durerea este observată la nivelul gâtului, regiunea interscapulară Simptomele meningeale se dezvoltă rapid (mușchii gâtului rigid, simptome de Kernig, Brudzinsky etc ), fotofobie Concomitent cu dureri de cap și simptome meningeale, greață, vărsături, tulburări de conștiență pe termen scurt sau lung, apar agitație psihomotorie Convulsii epileptice sunt posibile Simptomele cerebrale focale nu sunt întotdeauna detectate, dar dacă anevrismele arteriale bazale se rup, pot apărea semne de afectare a nervilor cranieni, în special a oculomotorii, uneori a nervului optic sau a chiasmei optice Temperatura corpului crește Pot exista tulburări respiratorii și cardiovasculare Hematoame subdurale și epidurale spontane Formarea hematoamelor subdurale este de obicei cauzată de leziuni cerebrale traumatice, dar, ca caz rar, apar și hemoragii spontane În % din cazuri, dezvoltarea acestor hematoame este asociată cu complicații ale terapiei anticoagulante Ca și alte cauze, sunt cunoscute ruptura arterei piale, malformații arteriovenoase, anevrism sacular, boli de sânge (hemofilie, trombocitopenie, leucemie) Conform evoluției clinice, hematoamele sub- și epidurale spontane nu diferă de cele traumatice Diagnosticare Diagnosticul hemoragiei cerebrale se bazează pe dezvoltarea acută a tulburărilor cerebrale, neurologice focale, a simptomelor meningeale și a influenței factorilor de risc (hipertensiune arterială, abuz de alcool etc ) Trebuie amintit că hemoragiile cerebrale pot fi complicații ale terapiei anticoagulante, boli ale sângelui (hemofilie, leucemie, trombocitopenie), consum de cocaină Metode de diagnostic tomografic computațional Până în prezent, CT este metoda de elecție pentru diagnosticarea tulburărilor hemoragice ale circulației cerebrale Sângele lichid are o densitate de raze X apropiată de densitatea substanței cenușii a creierului, dar în cazul hemoragiilor ca urmare a retragerii coagulării sângelui, are loc o creștere semnificativă a densității (modificări hiperdense) (modificări hiperdense), datorită creșterii conținutului de hemoglobină În primele ore de hemoragie se observă modificări hipodense și în zona de frontieră, datorită acumulării de plasmă sanguină în jurul convoluției în timpul retractării acesteia din urmă Până la sfârșitul primei zile se dezvoltă Tulburări acute ale circulației cerebrale edem vasogen perifocal, care, cu hemoragie, poate persista până la câteva săptămâni (Fig ) Metoda CT permite detectarea fiabilă a complicațiilor în hemoragia intracerebrală Pătrunderea sângelui în ventriculii creierului este însoțită de efectul sedimentării și de prezența unui nivel orizontal de lichid între LCR, situat în partea de sus, și eritrocitele mai grele, care, sub influența gravitației, se stabilesc în părțile cele mai jos situate ale sistemului ventricular al creierului - în coarnele posterioare, cu o locație standard a pacientului în timpul examinării CT cu fața în sus (vezi figura ) Cu hemoragia intracerebrală, tulburările licorodinamice cu dezvoltarea hidrocefaliei ocluzive pot fi asociate atât cu efectul volumetric al hematomului asupra fluxului de LCR, cât și cu hemotamponada ventriculilor cerebrali Orez Tomografia computerizată a creierului Hemoragie intracerebrală în emisfera dreaptă a creierului cu o pătrundere de sânge în sistemul ventricular Hemotamponada la nivelul orificiilor interventriculare - ventricul III (prezența unui cheag de sânge în partea anterioară a ventriculului III), hidrocefalie acută ocluzivă a ventriculilor laterali, fenomene de sedimentare și nivelul lichidului orizontal în coarnele posterioare ale ventriculilor laterali, amestecare transversală pronunțată a creierului spre stânga Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos De la sfârșitul primei săptămâni după dezvoltarea unui accident vascular cerebral hemoragic, odată cu resorbția hematomului, se observă fenomenul unei "bucăți de zahăr care se topește" - o scădere progresivă a densității cu raze X a hematomului de la periferia acestuia spre centru (Fig ) În această perioadă de timp, se observă o acumulare inelară a agentului de contrast, din cauza "imaturității" barierei hemato-encefalice în zona de neovasogeneză reactivă din jurul hematomului Neovasogeneza asigură un aflux crescut de macrofage implicate în resorbția hematomului, deoarece este exprimat relativ uniform în întreaga zonă a hemoragiei, acumularea agentului de contrast este, de asemenea, uniformă și de obicei fără pauze și de aceeași lățime, ceea ce îl deosebește de formele inelare de îmbunătățire a contrastului în tumorile cerebrale Dar, în general, în perioada subacută a hemoragiei, capacitățile diagnostice ale CT în comparație cu RMN sunt reduse Chisturile posthemoragice din substanța albă au de obicei o formă alungită sau ca fante, spre deosebire de chisturile după un infarct cerebral, deoarece un hematom, pe lângă distrugerea substanței creierului, provoacă o deplasare a căilor datorită efectului volumetric a sângelui care curge, iar după resorbția acestuia din urmă, se restabilește locația lor obișnuită Dar în majoritatea cazurilor, în special în leziunile mici, semnele CT nu sunt suficient de sigure pentru a determina natura unui accident cerebrovascular suferit anterior Orez Tomografia computerizată a creierului Hemoragie intracerebrală în emisfera cerebrală dreaptă în a -a (stânga) și a -a (dreapta) zile de accident vascular cerebral Fenomenul unei "bucăți de zahăr care se topește", o creștere a edemului perifocal, amestecarea transversală a structurilor mediane spre stânga Tulburări acute ale circulației cerebrale În cazul hemoragiilor, modificările intensității semnalului de rezonanță magnetică și modificările rezultate ale contrastului tisular sunt determinate de mulți factori biologici și tehnici Dintre primul, starea moleculei de hemoglobină este de importanță primordială, asociată cu tranziția oxihemoglobinei la deoxihemoglobină și apoi la methemoglobină și hemosiderin, care modifică proprietățile magnetice ale acestui compus Dintre factorii tehnici, sunt importanți puterea câmpului magnetic al tomografului și caracteristicile modurilor de examinare utilizate În primele ore ale bolii pe imaginile convenționale ponderate în T , hemoragia are un semnal mai mare în comparație cu substanța creierului, care este mai pronunțată în părțile periferice ale întregii zone afectate și este asociată cu acumularea de lichid în zona limită (plasma sanguină în timpul retragerii circumvoluției) Pe imaginile ponderate T , hematomul rămâne de obicei izointens, dar în zona de frontieră, în special cu hemoragii mari, pot fi observate modificări hipointense din cauza acumulării de lichid descrisă mai sus În următoarele - zile, intensitatea semnalului de hematom pe imaginile ponderate în T scade, deoarece deoxihemoglobina formată în acest moment este un paramagnetic care accelerează relaxarea T prin mecanismul așa-numitului efect de susceptibilitate magnetică (Fig ) ) Începând din a -a- zi de hemoragie, în părțile periferice ale zonei afectate, se observă o creștere a semnalului atât pe imaginile ponderate T , cât și T , care se datorează apariției methemoglobinei și eliberării acesteia în extracelular spațiu datorat lizei eritrocitelor în această perioadă de AVC Creșterea semnalului pe imaginile ponderate T este asociată cu efectul paramagnetic al methemoglobinei prin mecanismul așa-numitei interacțiuni dipol-dipol, care determină o accelerare a relaxării T Aceste modificări se observă în decurs de câteva săptămâni, după - săptămâni de la debutul bolii, ele sunt însoțite de o scădere a semnalului pe imaginile ponderate T la locurile de formare a aglomerărilor de hemosiderin, de obicei în părțile cele mai periferice a zonei afectate, care este asociată cu efectul de susceptibilitate magnetică, ca și pentru deoxihemoglobină (vezi Figura ) Chisturile posthemoragice sunt ridicate pe imaginile ponderate T și scăzute pe imaginile ponderate T Hemosiderină se depune în pereții acestor chisturi și în substanță Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos leziunile cerebrale, chiar și după mici hemoragii, pot persista mulți ani și sunt detectate pe imaginile ponderate în T În perioada acută a hemoragiei subarahnoidiene, CT poate detecta cheaguri și sânge lichid în cisterne și alte spații subarahnoidiene ale creierului (Fig ), dar după - zile de la debutul bolii, frecvența detectării sângelui scade semnificativ În cazul hemoragiei subarahnoidiene spontane, pot fi detectate modificări care indică o ruptură a arterei Orez Dinamica modificărilor RMN pe imagini ponderate TI și T cu hemoragie intracerebrală în emisfera stângă a creierului: a - ziua ; b - a -a zi; c - a -a zi; d - a -a zi de la dezvoltarea accidentului vascular cerebral hemoragic ȘI Orez Tomografia computerizată a creierului Hemoragie subarahnoidiană bazală spontană Cisternele bazale, fisurile laterale și cisternele insulare sunt umplute cu conținut hiperdens corespunzător cheagurilor de sânge Tulburări acute ale circulației cerebrale Cercul lisian poate dezvolta un hematom al septului transparent sau o pătrundere de sânge în cel de-al treilea ventricul prin peretele său cu formarea unui cheag în cavitatea acestui ventricul și chiar dezvoltarea hemotamponadei sale (Fig ) În perioada subacută a bolii, CT permite diagnosticarea în mod fiabil a posibilelor complicații ale hemoragiei subarahnoidiene: ruptura repetată a unui anevrism arterial cu hemoragie, afectarea ischemică a creierului asociată cu vasospasm secundar, hidrocefalie aresorbtivă asociată cu obstrucția de către elementele curgerii de sânge a fisurilor în punctele de tranziție a LCR în sistemul venos al creierului Modurile de examinare RMN convenționale (imagini ponderate T și T ) nu sunt foarte informative în caz de hemoragie subarahnoidiană În schimb, modul de suprimare gratuită a apei este mai informativ decât scanarea CT Proteinele plasmatice și produsele de descompunere a celulelor sanguine din spațiul subarahnoidian conțin apă legată, care dă un semnal ridicat în acest mod, care diferă brusc de aspectul hipointens al spațiilor subarahnoidiene normale pline cu LCR, care se bazează pe apă liberă, iar semnalul său este suprimat în acest mod Durata detectării impurităților de sânge în LCR la utilizarea modului cu suprimarea semnalului de apă liberă ajunge la săptămâni, ceea ce confirmă avantajele semnificative ale acestui mod față de CT cu un mic amestec de sânge în LCR Utilizarea modului RMN angiografic permite vizualizarea anevrismelor arteriale (Fig ) și a malformațiilor arteriovenoase (Fig ) ale creierului Cu disponibilitatea CT / RMN, puncția lombară se efectuează numai la pacienții cu un tablou clinic de hemoragie subarahnoidiană, Orez Tomografia computerizată a creierului Hemoragie subarahnoidiană spontană Hematomul septului transparent Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Orez Angiografia RM în angiografia D cu timp de zbor (sus) și apă neagră pe bază de T -WI (jos) Anevrism sacular arterial al secțiunii inițiale a arterei cerebrale medii drepte Orez Angiografia RM în angiografia D cu timp de zbor (dreapta) și apă neagră pe bază de T -WI (stânga) Malformație arteriovenoasă a lobului occipital stâng dar în absența semnelor de sânge în spațiile subarahnoidiene pe CT și/sau RMN În timpul puncției lombare (după ecoencefaloscopie pentru a exclude o deplasare pronunțată a structurilor mediane ale creierului), se observă creșterea presiunii LCR Sângele din spațiile subarahnoidiene colorează uniform lichidul cefalorahidian, la câteva zile după hemoragie, lichidul capătă o culoare galbenă (xantocromă) În cazul unei leziuni cu ac a venelor epidurale, lichidul cefalorahidian din fiecare tub ulterior devine din ce în ce mai clar, în timp ce în caz de hemoragie subarahnoidiană, culoarea lichidului din toate tuburile va fi aceeași Lichidul cefalorahidian ( - ml) se colectează cu grijă într-o eprubetă folosind o mandrină Lichidul rezultat trebuie centrifugat În cazurile de hemoragie intracraniană, lichidul de deasupra sedimentului de celule sanguine este roșu sau xantocromic Din a -a zi în ea aproximativ se constată pleocitoză neutrofilă, din a - -a zi numărul limfocitelor și celulelor mononucleare crește Hemoragii subarahnoidiene Niya la anevrismele vaselor creierului poate recidiva Dacă angiografia CT, RMN și RM nu dezvăluie cauza hemoragiei, angiografia cerebrală directă este rezonabilă pentru a exclude un anevrism sacular Tulburări acute ale circulației cerebrale Ca și în cazul accidentului vascular cerebral ischemic, se efectuează teste de sânge clinice și biochimice, analize generale de urină și electrocardiografie Tratamentul conservator și chirurgical al accidentului vascular cerebral Dovezile unei întârzieri a leziunilor cerebrale ireversibile din momentul accidentului cerebrovascular acut și apariția primelor simptome ale bolii au înrădăcinat atitudinea față de accidentul vascular cerebral ca o afecțiune de urgență care necesită îngrijiri medicale prompte și fundamentate patogenetic, de preferință în primele - ore În acest sens, o atenție deosebită se acordă echipelor de ambulanță de muncă responsabile cu începerea cât mai curând posibil a măsurilor terapeutice în stadiul prespital și transportul rapid al pacienților la spital Spitalizarea pacienților în secțiile specializate pentru tratamentul tulburărilor acute ale circulației cerebrale duce la o scădere semnificativă a mortalității și a dizabilității la pacienți în comparație cu secțiile neurologice convenționale ale spitalelor, precum și la o creștere semnificativă a calității vieții pacienților supraviețuitori în perioada de lungă durată după un accident vascular cerebral În structura unui spital care are o secție specializată pentru tratamentul pacienților cu AVC, este necesar să existe o secție (unitate) de terapie intensivă cu capacitatea de a efectua examene CT non-stop, ECG și radiografii toracice , analize de sânge clinice și biochimice, studii vasculare cu ultrasunete și, dacă este necesar, consultații neurochirurg În cel mai scurt timp posibil, problema necesității și posibilității tratamentului neurochirurgical trebuie rezolvată Există două domenii principale de tratament: diferențiat, în funcție de natura accidentului vascular cerebral (hemoragic sau ischemic), și de bază Cu cât cursul unui accident vascular cerebral este mai sever, cu atât mai necesară este terapia de bază care vizează menținerea tuturor funcțiilor vitale ale organismului Principalele domenii ale terapiei de bază în perioada acută de accident vascular cerebral sunt corectarea tulburărilor respiratorii și cardiovasculare, normalizarea stării acido-bazice și a homeostaziei osmolare, echilibrul hidro-electrolitic, prevenirea și tratarea presiunii intracraniene crescute și a edemului cerebral, troficul autonom tulburări și complicații ale accidentului vascular cerebral acut Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Corectarea activității sistemului cardiovascular vizează în primul rând controlul tensiunii arteriale Valoarea tensiunii arteriale sistolice trebuie să fie de - mm Hg depășește valorile obișnuite pentru pacient O scădere bruscă a tensiunii arteriale trebuie evitată pentru a evita dezvoltarea sindromului de furt Terapia antihipertensivă include utilizarea de | -blocante, blocante ale canalelor de calciu, inhibitori ECA Dacă administrarea orală este imposibilă sau ineficientă, medicamentele sunt administrate intravenos sub controlul tensiunii arteriale În caz de hipotensiune arterială, se prescriu medicamente cardiotonice Conform indicațiilor, se corectează tulburările de circulație coronariană, tulburările acute de ritm cardiac și de conducere și insuficiența cardiacă În accident vascular cerebral, utilizarea vasodilatatoarelor (acid nicotinic, no-shpa, papaverină) nu este indicată, deoarece în accidentul vascular cerebral hemoragic pot duce la reluarea sângerării, iar în accidentul vascular cerebral ischemic, la dezvoltarea sindromului de furt Controlul asupra funcției sistemului respirator include asigurarea permeabilității tractului respirator: toaleta gurii și a nasului, îndepărtarea secrețiilor și a vărsăturilor din tractul respirator superior prin aspirație Sunt posibile intubarea și transferul pacientului la ventilație mecanică Odată cu dezvoltarea edemului pulmonar, este necesară introducerea de glicozide cardiace (corglicon, strofantină), diuretice În cazul unei afecțiuni grave a pacientului din prima zi, trebuie începută introducerea de antibiotice cu spectru larg (peniciline sintetice, cefalosporine) pentru a preveni pneumonia Pentru a preveni congestia plămânilor, este necesar să începeți cât mai curând posibil exerciții de respirație active și pasive (inclusiv întoarcerea dintr-o parte în alta) Pentru menținerea homeostaziei și hemodiluției este necesară introducerea unei cantități adecvate de soluții saline ( - ml/zi în - doze): Ringer-Locke, soluție izotonică de clorură de sodiu În acest caz, este necesar să se controleze diureza și pierderea lichidului expirator Principalul reper pentru eficacitatea hemodiluției este o scădere a hematocritului la - % În cazul dezvoltării acidozei, este indicată utilizarea soluției de bicarbonat de sodiu - %, soluție de trisamină , % (sub controlul indicatorilor stării acido-bazice) Dacă este necesar, conținutul de ioni de potasiu și clor din sânge este corectat Tulburări acute ale circulației cerebrale În perioada acută de accident vascular cerebral, pacienții se află într-o stare de hipercatabolism și ar trebui să primească nutriție enterală și parenterală îmbogățită cu vitamine și proteine, săracă în glucoză și grăsimi animale Valoarea energetică zilnică ar trebui să fie de cel puțin kcal Lupta împotriva edemului cerebral include utilizarea de diuretice osmotice (soluție de manitol %, reogluman), este indicată numirea glicerolului în interior Cu o creștere a simptomelor de dislocare a structurilor tulpinii sau o hemoragie verificată în tumoră, este posibil să se utilizeze glucocorticoizi, în primul rând dexazonă ( - mg/zi, injecții) sau prednisolon ( - mg/zi) Utilizarea izolată a furosemidului în accidentul vascular cerebral acut este contraindicată, deoarece diureticele de ansă nu numai că nu afectează severitatea edemului cerebral, dar contribuie și la dezvoltarea hemoconcentrației Controlul funcțiilor autonome include reglarea activității intestinale (o dietă bogată în fibre și produse de acid lactic; dacă este necesar, utilizarea de laxative, clisme de curățare) și urinare Conform indicațiilor, se efectuează cateterizarea vezicii urinare, se prescriu uroseptice pentru prevenirea infecției urinare ascendente Încă din prima zi, este necesar un tratament regulat al pielii cu preparate antiseptice pentru a preveni escarele, este de dorit să se utilizeze saltele funcționale anti-decubit Hipertermia este tratată cu antipiretice Tratamentul diferențiat al AVC ischemic Ideile moderne despre mecanismele de dezvoltare a accidentului vascular cerebral ischemic au făcut posibilă identificarea a două domenii principale ale terapiei patogenetice: îmbunătățirea perfuziei țesutului cerebral (recanalizare și reperfuzie precoce a vaselor) și terapia neuroprotectoare Actualitatea reperfuziei terapeutice rămâne în decurs de - ore, apoi, atunci când este utilizată, riscul nu numai de leziune de reperfuzie, ci și de complicații hemoragice crește semnificativ Astfel, reperfuzia ar trebui să fie precoce, cât mai activă și cât mai scurtă Există două tipuri de terapie trombolitică: sistemică, când medicamentul fibrinolitic este administrat intravenos, și selectivă, efectuată sub controlul angiografiei cu raze X, în care fibrinoliticul este administrat intra-arterial Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Pentru tromboliza sistemică în accidentul vascular cerebral ischemic, se utilizează în prezent un activator de plasminogen tisular recombinant (alteplază), a cărui utilizare este indicată în primele ore de la debutul accidentului vascular cerebral Contraindicații la numirea alteplazei: debut tardiv al trombolizei (mai mult de ore de la debutul primelor simptome ale bolii); semne de hemoragie intracraniană și dimensiunea focarului hipodens este mai mare de / din bazinul arterei cerebrale medii la CT; tensiune arterială sistolică peste mm Hg și/sau diastolică peste mm Hg; intervenții chirurgicale asupra creierului și măduvei spinării în istorie; orice afecțiune cu risc crescut de hemoragie (endocardită, pancreatită, ulcer peptic, eroziune a tractului gastrointestinal); intervenții chirurgicale, leziuni, accidente vasculare cerebrale în ultimele luni; sarcina Alteplase se utilizează la o doză de , mg / kg, % din cantitatea totală este administrată intravenos timp de minut sub formă de bolus, doza rămasă este picurată intravenos timp de oră Doza maximă de medicament este de mg Cu terapia trombolitică intra-arterială selectivă, efectuată în primele ore de la debutul unui accident vascular cerebral, se utilizează urokinaza, prourokinaza recombinată, alteplaza, care sunt injectate direct în trombul sau embolul care a provocat ocluzia vasului cerebral O altă direcție promițătoare de recanalizare este extracția mecanică a trombului endovascular De asemenea, este posibil să distrugi un tromb cu un fascicul laser sau cu un fascicul cu ultrasunete Un dezechilibru în sistemul hemostazei este detectat în aproape toate subtipurile de accident vascular cerebral ischemic, inclusiv hipercoagularea urmată de discoagulare sub formă de DIC, în special în formele severe de accident cerebrovascular acut și tulburări de microcirculație Terapia cu anticoagulant direct - heparina este indicata in primele zile de accident vascular cerebral aterotrombotic progredient (cu cresterea trombozei vasului), cu atacuri ischemice tranzitorii recurente, accident vascular cerebral cardioembolic confirmat; disecția simptomatică a arterelor extracraniene; tromboza sinusurilor venoase; deficiența proteinelor C și S, precum și în timpul intervențiilor chirurgicale asupra vaselor creierului Heparina este prescrisă în primele - zile ale bolii într-o doză zilnică de până la - mii de unități sub controlul parametrilor de laborator, în primul rând APTT (care nu trebuie să crească mai mult de ori) Când se utilizează heparină, este necesar să se anuleze agenții antiplachetari luați, control Tulburări acute ale circulației cerebrale APTT (strict obligatoriu cu heparină intravenoasă), control mai strict al hemodinamicii, precum și numirea unui angioprotector - dicinonă pentru a preveni dezvoltarea transformării hemoragice a unui atac de cord Trebuie amintit că tratamentul cu anticoagulante indirecte trebuie, de asemenea, efectuat sub control strict de laborator al parametrilor de coagulare Activitatea biologică a heparinei depinde de inhibitorul proteazei plasmatice - antitrombină III, prin urmare, cu un deficit de antitrombină III la pacienții cu tromboză în creștere a arterei carotide principale sau interne, se recomandă administrarea plasmei sanguine concomitent cu heparină ( ml ) - ori pe zi) Pentru imbunatatirea proprietatilor reologice ale sangelui este indicata utilizarea agentilor antiplachetari: aspirina in doza de mg/zi, trental (pentoxifilina) Trebuie remarcat faptul că gama de medicamente cu acțiune antiplachetă este extrem de largă, iar acest lucru vă permite să alegeți agentul terapeutic optim pentru fiecare pacient, ținând cont de caracteristicile individuale ale hemodinamicii centrale și cerebrale, reactivitatea vasculară și starea acestuia peretele vascular Deci, la pacienții tineri cu un tip de circulație sanguină hipercinetică (tahicardie severă, creștere persistentă a tensiunii arteriale sistolice), sunt de preferat doze mici de blocante Ș (anaprilină) Pentru pacienții vârstnici este indicat să se prescrie angioprotectori (prodectină) și medicamente cu acțiune vasculo-metabolică complexă (cavinton, tana-kan) Terapia activă de reperfuzie poate fi efectuată într-un spital numai după un studiu de neuroimagistică (CT/RMN al creierului), care face posibilă excluderea componentei hemoragice a leziunii, evaluarea dimensiunii zonei ischemice și a variantei patogenetice a accident vascular cerebral Acest lucru declanșează avantajele unei alte direcții de terapie - neuroprotecția (sin : citoprotecție, protecția metabolică a creierului), care poate fi utilizată în stadiul prespitalicesc, când apar primele simptome ale unui accident vascular cerebral, chiar hemoragic Varietatea mecanismelor de formare a infarctului cerebral ne permite să distingem condiționat două domenii principale ale terapiei neuroprotectoare Neuroprotecția primară are ca scop întreruperea mecanismelor rapide de moarte a celulelor necrotice - reacții ale cascadei glutamat-calciu O astfel de neuroprotecție ar trebui să înceapă de la prima Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos minute de ischemie și continuă în primele zile ale unui accident vascular cerebral, și mai ales activ în primele ore În scopul neuroprotecției primare, glicină ( , g sublingual timp de zile) și sulfat de magneziu ( ml/zi soluție %) picurare intravenoasă) se folosesc Neuroprotecția secundară are ca scop reducerea severității consecințelor pe termen lung ale ischemiei, adică blocarea citokinelor proinflamatorii, moleculele de adeziune celulară, inhibarea enzimelor prooxidante, creșterea aportului trofic, inhibarea temporară a apoptozei Poate fi început la - ore de la debutul unui AVC și continuat timp de cel puțin zile Terapia antioxidantă este utilizată pentru neuroprotecția secundară Se utilizează Mexidol (picurare intravenoasă mg/zi timp de zile), emoxipină (picurare intravenoasă ml soluție % timp de zile, iar apoi intramuscular, ml soluție % timp de zile) Un domeniu important al terapiei neuroprotectoare este utilizarea medicamentelor cu proprietăți neurotrofice și neuromodulatoare Deoarece factorii neurotrofici polipeptidici nu traversează bariera hemato-encefalică, utilizarea lor clinică este limitată În acest sens, se acordă multă atenție studiului proprietăților neuropeptidelor cu greutate moleculară mică Acești compuși pătrund liber în bariera hemato-encefalică și au un efect multilateral asupra sistemului nervos central cu o eficiență ridicată și o concentrare pronunțată, cu condiția ca concentrația de medicamente în organism să fie foarte scăzută Cerebrolizina este unul dintre cele mai cunoscute medicamente din seria neurotrofice Doza zilnică optimă a medicamentului la pacienții cu accident vascular cerebral ischemic moderat este de ml, în stare gravă a pacientului - ml intravenos timp de - zile de boală (este posibil să se continue cursul sub formă de injecții intramusculare de ml pe zi până la de zile de boală) Un alt medicament din acest grup este un analog sintetic al fragmentului ACTH ( - ) - semax, care este o heptapeptidă (Met-Glu-His-Phe-Pro-Gly-Pro), lipsită de activitate hormonală Medicamentul se administrează intranazal în doză de mcg/zi la pacienții cu AVC moderat, la pacienți în stare gravă - mg/zi Numirea medicamentelor nootrope (derivați GABA), care activează metabolismul energetic și procesele redox din creier, este adesea contraindicată justificat Tulburări acute ale circulației cerebrale prescrie aceste medicamente numai pentru focare corticale limitate de ischemie, manifestată clinic prin tulburări ale funcțiilor superioare ale creierului (în primul rând vorbire) și deficit motor moderat Dozele optime de nootropil în primele - zile de accident vascular cerebral ischemic variază între și g/zi atunci când este administrat intravenos Pentru a obține efectul clinic maxim, se recomandă utilizarea pe termen lung a medicamentului (din a -a zi, administrare orală la o doză de , g / zi timp de - , luni), deoarece efectul neurotransmițător întârziat al nootropilului crește plasticitatea țesutul nervos Încă din primele zile ale bolii, după formarea modificărilor morfologice ale infarctului în substanța creierului, terapia reparatorie devine din ce în ce mai importantă, având ca scop îmbunătățirea plasticității țesutului sănătos din jurul infarctului, activarea formării conexiunilor polisinaptice și creșterea densității a receptorilor Neuroprotectori secundari cu proprietăți trofice și modulatoare, precum și nootropice (derivați GABA), gliatilina (intravenos în doză de g de - ori pe zi timp de zile), aplegină (în doză zilnică de - mg/kg) pe zi) în termen de - zile) intensifică procesele regenerative-reparatoare, contribuind la restabilirea funcțiilor afectate Prevenirea Cele mai importante măsuri preventive includ controlul tensiunii arteriale, glucozei și lipidelor din sânge cu corectarea modificărilor identificate În ultimii ani, importanța utilizării medicamentelor antihipertensive din grupele inhibitorilor ECA și antagoniștilor receptorilor antiotensinei a fost dovedită nu numai la pacienții cu hipertensiune arterială severă, ci și la pacienții cu valori limită și chiar normale ale tensiunii arteriale Cea mai importantă și dovedită direcție a prevenției secundare este utilizarea pe termen lung (adesea pe viață) a agenților antiplachetari adevărați: aspirina (inclusiv în combinație cu dipiridamol), clopidogrel (Plavix), ticlopidină, doze mari de dipiridamol Pentru pacienții care au suferit embolie cardiogenă pe fondul fibrilației atriale, după protezarea valvelor cardiace, infarct miocardic, este recomandabil să se prescrie un anticoagulant indirect warfarină La acești pacienți, warfarina reduce riscul relativ de accident vascular cerebral recurent cu - % comparativ cu aspirina, cu o rată comparabilă de complicații hemoragice ( , și , %) Când se dezvăluie stenoze semnificative hemodinamic ale arterelor carotide, precum și în prezența plăcilor aterosclerotice "embologene" în ele, este necesar să se Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos consultarea unui chirurg vascular pentru a rezolva problema endarterectomiei sau prevenirea chirurgicală a accidentului cerebrovascular recurent printr-o altă metodă Dislipidemia severă, neremediată prin dietă, necesită numirea unei terapii hipolipemiante (statine, fibrați) Tratament conservator diferențiat pentru accidentul vascular cerebral hemoragic Direcțiile principale sunt reducerea permeabilității peretelui vascular și prevenirea lizei trombului format Un medicament hemostatic eficient cu un risc scăzut de tromboză este dicinona (etamsilat de sodiu) Pentru a preveni vasospasmul care complică hemoragia subarahnoidiană, nimotop este prescris în doză de mg de ori pe zi, se efectuează o anestezie adecvată În scopul neuroprotecției și terapiei reparatorii la pacienții cu AVC hemoragic, se folosesc aceleași medicamente ca și în AVC ischemic Tratamentul chirurgical al accidentului vascular cerebral ischemic și hemoragic În caz de accident vascular cerebral ischemic, consultarea unui neurochirurg este indicată pentru focare extinse localizate în emisferele cerebrale sau în emisferele cerebeloase și însoțite de edem cerebral sever, creșterea hidrocefaliei și amenințarea comprimarii medulei oblongate În acest caz, este posibilă craniotomia de decompresie sau operația de bypass cu instalarea unui șunt ventriculoperitoneal, ventriculoatrial sau lomboperitoneal Îndepărtarea hematoamelor mediale tipice accidentului vascular cerebral hemoragic, localizate în ganglionii subcorticali, capsula internă, talamus, de regulă, nu duce la o îmbunătățire a stării pacienților și nu modifică semnificativ prognosticul Doar uneori pot apărea indicații pentru intervenție chirurgicală la pacienții relativ tineri, cu o creștere a simptomelor cerebrale și focale după o perioadă de relativă stabilizare a stării În schimb, îndepărtarea hematoamelor localizate în substanța albă a emisferelor cerebrale laterale de capsula internă duce, de regulă, la o îmbunătățire semnificativă a stării pacientului și la regresia simptomelor de luxație și, prin urmare, intervenția chirurgicală pentru aceste hematoame ar trebui să fie considerată absolut indicată Principala metodă de tratament chirurgical pentru îndepărtarea hematoamelor intracerebrale este craniotomia Cu localizarea laterală a hematomului și răspândirea acestuia la insula creierului, cel mai puțin Tulburări acute ale circulației cerebrale abordarea traumatică a hematomului prin șanțul lateral (Sylvian), în timp ce trepanarea se realizează în regiunea frontotemporală Hematoamele localizate în regiunea talamusului pot fi îndepărtate printr-o incizie în corpul calos În hemoragiile atipice, abordul chirurgical este determinat de localizarea hematomului Pentru a elimina hematoamele localizate profund, se poate folosi metoda de aspirație stereotaxică Conform rezultatelor CT, se determină coordonatele hematomului Folosind un aparat stereotaxic fixat pe capul pacientului, prin orificiul de bavură este introdusă o canulă specială conectată la un aspirator În lumenul canulei se află așa-numitul șurub Arhimede, a cărui rotație duce la distrugerea și îndepărtarea hematomului Avantajul acestei metode constă în trauma minimă O hemoragie cerebeloasă poate provoca o comprimare a trunchiului cerebral care pune viața în pericol, ceea ce face necesară intervenția chirurgicală Deasupra locației hematomului se efectuează trepanarea de rezecție a fosei craniene posterioare Dura mater este deschisă secvenţial, iar ţesutul cerebelului este disecat Sângele acumulat este îndepărtat prin aspirație și spălarea plăgii Reabilitarea pacienților cu AVC Îmbunătățirea calității diagnosticului, îmbunătățirea resuscitării și terapiei intensive, introducerea metodelor de neurochirurgie cu un nivel scăzut de traumatism crește procentul de pacienți supraviețuitori după accidente cerebrale grave, inclusiv după accidente vasculare cerebrale, considerate anterior fatale Aproximativ % dintre pacienții cu AVC devin invalidi, % dintre ei sunt grav handicapați și au nevoie de ajutor extern constant Aproximativ % dintre supraviețuitori sunt nemulțumiți de calitatea vieții lor, iar mai puțin de % dintre supraviețuitori se pot întoarce la muncă Accidentul vascular cerebral impune obligații speciale tuturor membrilor familiei pacientului și pune o grea povară socio-economică asupra societății De o importanță deosebită sunt măsurile de reabilitare care vizează realizarea adaptării sociale, psihologice și fizice a pacienților Principiile principale ale reabilitării includ: începerea timpurie (din prima zi), continuitatea, consistența și succesiunea în toate etapele de implementare, o abordare organizațională multidisciplinară, o combinație între o unitate de terapie intensivă și o unitate timpurie Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos reabilitare, care poate fi în structura unei singure unităţi clinice O echipă multidisciplinară de reabilitare reunește specialiști care lucrează ca o singură echipă cu o coordonare clară a acțiunilor, care oferă o abordare concentrată în stabilirea obiectivelor și implementarea sarcinilor de reabilitare Echipa, de regulă, include: un neurolog, un medic și un instructor-metodolog în kinetoterapie (terapie cu exerciții fizice; kinetoterapeuți), un kinetoterapeut, un ergoterapeut (sau reabilitator casnic), un neuropsiholog-logoped, un psiholog, un psihiatru, asistente special instruite în tehnici de reabilitare Este de dorit să includeți în echipă un asistent social și un nutriționist Sarcinile reabilitării precoce includ: controlul asupra proceselor de refacere a funcțiilor afectate, asigurarea activității coordonate a tuturor organelor și sistemelor pacientului, restabilirea corectă a aferentării și activității reflexe de pornire, intensificarea proceselor de recuperare și (sau) compensare a unui defect neurologic cu activarea rezervelor individuale ale corpului pacientului, inhibarea mișcărilor nefiziologice și a atitudinilor posturale patologice, formarea compensatorie a noilor conexiuni funcționale, corectarea tulburărilor de vorbire și a tulburărilor de deglutiție, corectarea psihologică, adaptarea socială și prevenirea complicațiilor În unitatea (unitatea) de terapie intensivă, măsurile de reabilitare vizează prevenirea complicațiilor (tromboembolism al ramurilor arterei pulmonare, pneumonie, escare, disfuncție a intestinului gros), normalizarea suportului vegetativ al funcțiilor, tratamentul cu poziție (pos special de membre paralizate), exerciții de respirație (tehnici pasive), corectarea tulburărilor de deglutiție, kinetoterapie (sistem complex de exerciții reflexe, verticalizare periodică precoce) În totalitate, reabilitarea precoce în perioada acută a unui accident vascular cerebral se efectuează în secțiile de reabilitare specializate, unde pacienții sunt transferați de la unitatea de terapie intensivă în ziua a - a bolii În secțiile de reabilitare se efectuează tratament pozițional, exerciții de respirație (tehnici active), verticalizarea treptată în continuare a pacienților, kinetoterapie reflexă determinată ontogenetic, normalizarea tonusului muscular Tulburări acute ale circulației cerebrale sa, corectarea tulburărilor senzoriale, metode de biofeedback bazate pe principiul feedback-ului, cursuri de logopedie și corecție neuropsihologică, corecție psihologică și, dacă este cazul, psihiatrică, kinetoterapie, antrenament în deprinderi de zi cu zi, acupunctură Un program de reabilitare ar trebui să înceapă cu o evaluare atentă a abilităților și limitărilor pacientului și cu un plan de intervenții cheie care pot îmbunătăți starea acestuia Sunt evaluate funcțiile motorii, senzoriale, cognitive și influența lor asupra procesului de autoservire De asemenea, este evaluată capacitatea pacienților de a vorbi și de a înghiți Sunt luați în considerare factorii care pot interfera și ajuta la învățare, precum și influența mediului Ținând cont de faptul că pacienții în perioada acută de accident vascular cerebral se află în secțiile de reabilitare timpurie, coordonatorul muncii întregii echipe este un neurolog, ale cărui sarcini sunt: evaluarea severității afecțiunii și prezicerea gradului de recuperare, monitorizarea starii neurologice, a starii de homeostazie si a suportului autonom al sistemului cardiovascular, respirator, motor, clarificarea rezervei functionale; selectarea metodelor optime de tratament, luând în considerare reacțiile pato- și sanogenetice, nivelul și natura leziunii, gradul tulburărilor funcționale Programul de reabilitare este corectat ținând cont de dinamica restabilirii funcțiilor afectate Unul dintre principiile principale care determină munca în secțiile de reabilitare timpurie ar trebui să fie considerat îngrijirea rezonabilă a pacienților, care să nu se transforme în supraprotecție Este necesar să se educe pacienții de la bun început să își dorească un stil de viață independent Tutela excesivă în viitor poate afecta nu numai gradul de recuperare funcțională, ci și comportamentul pacientului, contribuind la formarea psihologiei unei "persoane cu handicap", ceea ce va înrăutăți calitatea vieții atât a pacientului, cât și a membrilor familiei acestuia Este mai ușor și mai rapid pentru personalul îngrijitor și rude să hrănească, să schimbe, să așeze pacientul, dar toate acestea trebuie învățate pacientului încă din primele zile Această sarcină este atribuită celui de-al doilea neurolog-ergoterapeut, al cărui scop este adaptarea socială și casnică a pacientului prin obținerea unei independențe maxime în autoservire Deja în stadiul staționar, pacienții ar trebui să fie învățați abilități vitale: mersul cu dispozitive suplimentare, îmbrăcarea, mâncarea, spălatul, folosirea Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos toaletă, telefon, pix sau creion pentru comunicare verbală scrisă cu afectare severă a vorbirii orale Prezența unui psiholog sau psihoterapeut ca parte a unei echipe multidisciplinare este necesară pentru a identifica și ameliora tulburările psihopatologice la pacienți: depresie reactivă sau alte reacții psihogene ale individului la boală, tulburări psihopatologice organice exogene, precum și modificări ale psihicului tipul emisferei drepte Dacă este necesar, pacienților li se oferă asistență psihiatrică În plus, un psiholog poate ajuta la facilitarea acceptării și adaptării la dizabilitate, îmbunătățirea abilităților de comunicare funcțională și integrarea socială și restabilirea rolurilor importante ale pacienților în familie și societate Un kinetoterapeut este de obicei un kinetoterapeut care a urmat o pregătire specială În munca sa îl ajută instructorii-metodologi sau metodologii terapiei cu exerciții fizice Cu un grad semnificativ de deficit motor, o serie de exerciții utilizate sunt efectuate cu participarea simultană a doi metodologi Pe lângă dezvoltarea unui complex de terapie cu exerciții individuale, kinetoterapeutul evaluează în detaliu încălcarea funcțiilor motorii și senzoriale, oferă sfaturi personalului îngrijitor cu privire la crearea unei poziții optime a pacientului în pat pentru a preveni încălcarea tonusului și a posturilor patologice, învață pacientul și rudele metodele de mișcare corectă, verticalizare și mers, rezolvă problemele privind utilizarea dispozitivelor de asistență Exercițiile speciale vă vor permite să lucrați asupra anumitor mușchi sau grupe de mușchi, crescându-le puterea și facilitând activitățile pacienților în viața de zi cu zi Tratamentul după poziție include: așezarea membrelor paralizate la același nivel, în plan orizontal cu pacientul poziționat pe o parte sănătoasă, ceea ce asigură o încărcare gravitațională uniformă asupra membrelor; poziție pe partea paralizată; culcat într-o poziție opusă poziției Wernicke-Mann; poziție pe burtă fără pernă; culcat pe burtă cu sprijin pe antebrațe și mâini; limitând timpul petrecut pe spate În ciuda simplității lor, posturile corective (tratamentul după poziție) ajută la reducerea spasticității, la creșterea sensibilității, la reducerea activității patologice a gâtului tonic și a reflexelor labirintice, la uniformizarea asimetriei tonusului muscular și la restabilirea schemei corporale Tratamentul pozițional previne dezvoltarea contracturilor, sindromului dureros și atitudinilor patologice în final Tulburări acute ale circulației cerebrale tyah și trunchi Baza reabilitării motorii precoce este kinetoterapie fundamentată ontogenetic Reproducerea în metodele de kinetoterapie a secvenței de formare a mișcărilor copilului și în predarea abilităților de zi cu zi, utilizarea sinergiilor fiziologice permite pacientului să treacă din nou prin procesul ontogenetic de formare a abilităților motorii Dintre numeroasele metode de kinetoterapie, folosim în prezent: exerciții reflexe după sistemul Feldenkrais și gimnastică de coordonare "Echilibrul" Alegerea se datorează atât eficacității suficiente a acestor metode, cât și simplității implementării lor, ceea ce face posibilă implicarea rudelor și personalului îngrijitor în cursurile cu persoane bolnave Pentru a restabili funcția unui braț paralizat, se utilizează antrenamentul cu electromiogramă, bazat pe principiul biofeedback-ului (o variantă a unui joc pe calculator) Aceasta tehnica are ca scop corectarea tonusului muscular, imbunatatirea suportului senzorial al miscarilor, cresterea amplitudinii si acuratetii miscarilor, activarea concentrarii atentiei asupra senzatiilor de gradul de contractie musculara si aranjarea spatiala a membrelor Toate acestea contribuie la îmbunătățirea praxisului Kinetoterapeutul determină fezabilitatea utilizării unor astfel de proceduri precum aplicarea de parafină sau ozokerită la articulații (cu creșterea tonusului muscular, tendința de a forma contracturi precoce și în cazul unui sindrom algic pronunțat), electroforeza cu novocaină sau voltaren, precum și aplicații de soluții anestezice cu conductor dimexid (pentru oprirea durerii în articulațiile mari), stimularea membrelor paretice cu gheață (ca efect aferent - cu încălcarea sensibilității profunde) Acupunctura este utilizată ținând cont de starea de tonus a mușchilor antagoniști Sarcina principală a unui logoped este de a evalua funcția vorbirii și de a conduce cursuri de reabilitare în prezența afaziei sau a disartriei În plus, acest specialist efectuează testarea neuropsihologică și corectarea funcțiilor mentale superioare în caz de încălcare a gnozei, praxisului, memoriei etc În plus, logopedul analizează funcția de deglutiție și învață pacientul cum să depășească tulburările de deglutiție Cu participarea unui logoped, tipul de nutriție este selectat în funcție de natura disfagiei Pentru înghițire normală, suficient Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos puterea exactă a buzelor, musculatura feței, rezistența și mobilitatea limbii, starea bună a dinților, salivația normală În acest sens, % dintre pacienții cu AVC în perioada acută a bolii au probleme cu înghițirea, indiferent de localizarea leziunii Aspirația poate să nu fie vizibilă (fără tuse, fără scurgeri de alimente etc ), dar chiar și microaspirațiile cresc riscul de a dezvolta pneumonie Mai des, pacienții se sufocă cu apă, așa că este necesar să adăugați agenți de îngroșare (pulbere specială, amidon) la toate lichidele Un loc important în secțiile de reabilitare timpurie îl ocupă asistenții medicali special pregătiți care asigură îngrijirea directă a pacienților, previn complicațiile și efectuează prescripțiile medicilor În mod ideal, o asistentă ar trebui să fie în secție toată ziua Ea este cea care, cu atenția și grija ei, precum și predarea abilităților necesare de autoîngrijire a pacienților și a metodelor de îngrijire a rudelor bolnave, monitorizarea implementării corecte și asimilarea acestor abilități, creează un fundal psihologic favorabil la începutul anului secții de reabilitare, care inspiră optimism și încredere în recuperare Îngrijirea pacienților cu AVC în perioada acută a bolii nu este doar măsuri de igienă și control al funcțiilor vitale (nutriție, urinare, defecare), ci și prevenirea unui număr de complicații (pneumonie, escare, contracturi, dureri în articulațiile mari) ale membrelor, tulburări trofice de poziție, tromboză vene profunde ale picioarelor) Prevenirea escarelor include: toaleta zilnică obligatorie a întregii suprafețe a pielii - ștergerea cu apă sau detergenți blânzi (nu se recomandă utilizarea alcoolului camfor, care usucă pielea); dacă pacientul nu se poate întoarce singur în pat, poziția lui în pat trebuie schimbată pasiv la fiecare ore în timpul zilei și la , ore noaptea Pentru persoanele cu un risc foarte mare de apariție a escarelor - o schimbare a poziției se efectuează la fiecare - , ore în timpul zilei și la fiecare , - ore noaptea; cu un risc foarte mare de a dezvolta escare se folosesc saltele antidecubit iar vezica urinara este cateterizata cu cateter Foley Prevenirea pneumoniei include: igiena bucală și căilor respiratorii superioare; hrănirea adecvată și prevenirea aspirației Trebuie evitată șederea prelungită pe spate, care afectează ventilația pulmonară și debridarea arborelui bronșic, Tulburări acute ale circulației cerebrale contribuie la aspirarea salivei și, de asemenea, duce la creșterea tonusului muscular Există stiluri speciale, în funcție de segmentul leziunii plămânilor, care îndeplinesc o funcție de drenaj Prevenirea trombozei venelor extremităților inferioare și a tromboembolismului arterei pulmonare include: utilizarea de ciorapi elastici, bandaje; evitarea compresiei membrelor, eliminarea obstrucției fluxului venos; cu aspect de pastositate si edem al membrului - conferindu-i o pozitie ridicata Prevenirea și tratamentul durerii la nivelul articulației umărului include: așezarea corectă a brațului paralizat, susținerea articulației umărului cu perne sau dispozitive speciale; tehnica de economisire pentru mutarea pacientului; utilizarea timpurie a mișcărilor pasive în mâna paretică Personalul de asistență medicală ar trebui să fie capabil să recunoască principalele semne ale complicațiilor observate în perioada acută a unui accident vascular cerebral și să informeze medicul despre acestea Cele mai frecvente complicații sunt embolia pulmonară, tromboza ileofemurală, tromboza vaselor arteriale ale extremităților, edem pulmonar, edem cerebral cu fenomene de luxație, pneumonie, escare, pielonefrită, infecție urinară, sângerare gastrointestinală, obstrucție intestinală funcțională, decompensare a diabetului mellitus, diabet stare de hipoglicemie În practică, cu munca organizată și clară a unei echipe multidisciplinare, există de obicei o oarecare estompare a granițelor în îndeplinirea îndatoririlor lor de către membrii acesteia Pe lângă munca zilnică a fiecăruia dintre specialiști, pentru munca eficientă a echipei, este necesar să se desfășoare runde comune ale tuturor membrilor echipei cel puțin o dată pe săptămână, urmate de o discuție a fiecărui pacient O funcție importantă a adunării generale a echipei este de a coordona activitatea metodologilor și asistenților medicali, a căror prezență la runde și discuții cu pacienți este obligatorie Membrii echipei multidisciplinare determină în comun toate aspectele managementului pacientului: ei discută despre patogeneza și varianta clinică a accidentului vascular cerebral, evaluează capacitățile funcționale ale pacientului, dinamica stării, determină problemele fiecărui pacient, stabilesc în comun obiective specifice și convin asupra corespunzătoare acțiuni pentru realizarea acestora Este important să formulați atât obiective pe termen lung, cât și pe termen scurt La următoarea rundă se efectuează o analiză comună - dacă obiectivele au fost atinse, dacă nu - de ce și cum să le atingă; sunt puse Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos noi obiective Acest lucru permite membrilor echipei să coordoneze mai bine munca, crescând astfel eficiența acesteia Reabilitarea precoce organizată corespunzător, efectuată în perioada acută a accidentului vascular cerebral, începând din prima zi a bolii, poate îmbunătăți în mod semnificativ recuperarea funcțiilor neurologice afectate, poate normaliza starea generală umană, casnică și socială a pacientului, o poate adapta la a schimbat circumstanțele cât mai mult posibil și a îmbunătăți calitatea vieții, a crea confort psihologic și cadru pentru o recuperare ulterioară Înainte de externare din spital, se evaluează nu numai gradul de recuperare atins, ci și posibilitatea unei normalizări ulterioare a funcțiilor și se determină perspectivele de dezvoltare post-accident vascular cerebral Pacienții cu un potențial de reabilitare pozitiv și cu dorința de a învăța ar trebui îndrumați pentru cursuri repetate de terapie de reabilitare în secțiile de reabilitare ale spitalelor, centrelor specializate de reabilitare și, ulterior, într-un sanatoriu Dacă este imposibil să se compenseze tulburările neurologice prin tratament de reabilitare, este necesar să se organizeze viața pacientului în așa fel încât nevoile acestuia să fie satisfăcute în cea mai mare măsură Din cauza lipsei unui sistem dezvoltat de îngrijire de reabilitare în ambulatoriu și a personalului care să ofere patronajul acestui contingent de pacienți la domiciliu, medicul spitalului, înainte de externarea pacientului, ar trebui să discute cu rudele sale despre aranjarea măsurilor de viață și de siguranță, în special , pentru a preveni căderile, ceea ce este foarte important pentru persoanele în vârstă care nu au avut nici măcar un accident vascular cerebral Este necesar să se informeze rudele despre disponibilitatea unui număr mare de dispozitive speciale pentru autoservire Recomandările pentru terapia exercițiului la domiciliu sunt discutate separat Indicațiile pentru transferul în stadiul sanatoriu de reabilitare sunt un răspuns stabil adecvat al sistemelor cardiovasculare și respiratorii la o schimbare a poziției corpului de la orizontal la vertical; menținerea activă stabilă a poziției verticale a corpului fără sprijin suplimentar (sau cu sprijin suplimentar); mișcarea activă a pacientului (mers) fără sprijin suplimentar (sau cu sprijin suplimentar) în cadrul secției, cu m, cu m Încălcări ale circulației venoase a creierului Majoritatea pacienților cu accidente cerebrovasculare au nevoie de o schimbare a activității de muncă - o tranziție către o muncă mai ușoară, cu stres fizic și emoțional limitat Adesea este necesar un grup de dizabilități ANOMALII ALE VASOLOR CEREBRALE Acest grup de patologie cerebrovasculară include defecte congenitale ale vaselor intracraniene - anevrisme arteriale și arteriovenoase mai puțin frecvente, precum și anastomoze arteriosinusice Ruptura peretelui acestor formațiuni vasculare anormale are ca rezultat hemoragii în cavitatea craniană Această secțiune este detaliată în volumul II al manualului, dedicat metodelor chirurgicale de tratament și prevenire a bolilor sistemului nervos TULBURĂRI DE CIRCULAȚIE VENOSĂ CEREBRALĂ Există variante cronice și acute ale tulburărilor de circulație venoasă în creier Cronicile includ staza venoasă și encefalopatia venoasă, hemoragia acută - venoasă, tromboza venelor și a sinusurilor venoase, tromboflebita Congestie venoasă Cea mai frecventă formă de tulburări de circulație venoasă din diverse cauze: insuficiență cardiacă și cardiopulmonară, afecțiuni respiratorii (bronșită, bronșiectazie, astm bronșic, emfizem etc ); compresia venelor extracraniene (jugulara interna, innominata, vena cava superioara), struma, tumora la nivelul gatului; neoplasme ale creierului, meningelor și craniului, arahnoidita, leziuni cerebrale traumatice, tromboze ale venelor și sinusurilor durei mater, compresia venelor cu hidropizie a creierului și craniostenoză Odată cu congestia venoasă, apar modificări metabolice și hipoxie cerebrală, presiunea venoasă și intracraniană crește și se dezvoltă edem cerebral Mai des, tulburările mai ușoare apar sub forma unei modificări a tonusului venelor cerebrale, care este detectată prin pletismografie și reografie orbitală Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Manifestari clinice Cefaleea surdă, mai accentuată dimineața, crește odată cu mișcările capului în lateral, cu modificări ale presiunii atmosferice, modificări ale temperaturii ambientale, după excitare, consum de alcool etc , însoțite de un zumzet sau zgomot în cap La examinare, se observă cianoza buzelor, obrajilor, urechilor, nasului, mucoaselor cavității bucale, umflarea pleoapelor inferioare, în special dimineața, vene varicoase în fund Presiunea venoasă variază de la la mm de coloană de apă, presiunea arterială este de obicei în intervalul normal Se observă stupefacție, amețeli, întunecarea ochilor, leșin, amorțeală a extremităților Sunt posibile crize de epilepsie, tulburări psihice Cu congestie venoasă severă, pacienții nu pot să-și coboare capul și să fie în poziție orizontală Măsurarea presiunii în vena cubitală, radiografia craniului (dezvoltarea crescută a venelor diploice, gradate și vene ale durei mater) și flebografia au importanță diagnostică în patologia venelor Encefalopatie venoasă Cu encefalopatie venoasă, sunt izolate sindromul hipertensiv (pseudotumor), sindromul de afectare a creierului mic-focal diseminat, bettolepsia și sindromul astenic Sindromul hipertensiv se manifestă printr-o creștere treptată a simptomelor pe parcursul mai multor luni sau ani Pot exista tulburări progresive în mers și echilibru Pacienții dezvoltă aspontaneitate, apatie, complezență, dezorientare în loc și timp, depresie, uneori apar convulsii epileptice În sindromul leziunilor cerebrale cu focale mici, simptomele neurologice împrăștiate, inclusiv insuficiența piramidală, tulburările senzoriale, oculomotorii și de coordonare și tulburările de înălțare, cresc în trepte Bettolepsia, sau epilepsia tuse, se dezvoltă în bronșita și emfizemul cronic, pneumoscleroza, astmul bronșic, în special în insuficiența cardiopulmonară O tuse persistentă poate duce la o pierdere bruscă a conștienței (sincopă) Complexul de simptome astenice include oboseală crescută, toleranță slabă la efort, incontinență emoțională, tulburări de somn și labilitate autonomă Hemoragii venoase La hipertensivi se observă hemoragii capilar-venoase la nivelul creierului și stază capilar-venoasă Încălcări ale circulației venoase a creierului boala AVC-ul venos apare la pacienții cu insuficiență cardiacă, leziuni cerebrale traumatice, tumori cerebrale, leziuni infecțioase și toxice ale creierului Manifestările clinice se dezvoltă lent: deprimarea conștienței, tulburări de vorbire, diplopie, reflexe piramidale; acestea sunt hemipareza, hemihipestezia, afectarea nervilor cranieni Tromboza venei cerebrale apare în practica clinicienilor din multe specialități ca o complicație a proceselor inflamatorii, boli infecțioase, operații, avorturi, sarcină, naștere, traumatisme craniului, defecte ale inimii "albastre" etc Modificări ale pereților venelor, încetinirea fluxul sanguin și creșterea coagulării sângelui joacă un rol în patogeneză, precum și o modificare a proprietăților coloidale ale celulelor endoteliale, care contribuie la agregarea celulelor sanguine Tromboza venelor creierului este adesea combinată cu tromboza sinusurilor creierului, precum și a venelor extremităților inferioare Manifestari clinice Tromboza venelor creierului se dezvoltă de obicei treptat Primul simptom al bolii este adesea durerea de cap severă După câteva ore sau zile, se unesc greața, vărsăturile, simptomele meningeale, iar apoi simptomele neurologice focale, în funcție de localizarea venelor afectate: afazie, alexie, hemianopsie, pareză sau paralizie, tulburări senzoriale Rezultatul este adesea favorabil, simptomele focale suferă adesea o regresie semnificativă sau chiar completă, dar există recidive ale bolii Poate un curs cronic lent de multe luni și chiar ani Uneori există consecințe sub formă de tulburări psihice, afazie, convulsii și pareze ale membrelor Tromboza sinusurilor durei mater se dezvoltă de obicei atunci când o infecție intră în ele dintr-un focar din apropiere (furunculi sau carbunculi ai scalpului, feței, erizipel etc , osteomielita purulentă a oaselor craniului, otita medie purulentă acută și cronică, mastoidita, procese purulente în orbită, sinusuri anexe) de-a lungul venelor cerebrale și diploice În plus, flebita și tromboza sinusurilor durei mater pot apărea hematogen cu tromboflebita venelor extremităților sau bazinului mic și cu procese septice Tromboza sinusurilor creierului este uneori însoțită de tromboflebită a venelor retiniene, meningită purulentă, abcese cerebrale etc Tromboza sinusurilor poate apărea și cu infecții cronice (tuberculoză), tumori maligne Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos lyah și alte boli care apar cu cașexie, la pacienții subnutriți și la bătrânețe Manifestari clinice Temperatura corporală subfebrilă sau uneori foarte ridicată stabilă sau fluctuantă, cefalee, vărsături, leucocitoză în sânge, creșterea presiunii intracraniene Odată cu tromboza sinusurilor suprafeței convexitale a creierului, predomină simptomele cerebrale, în timp ce cele ale sinusurilor bazei creierului prezintă semne de afectare a nervilor cranieni Somnolența dezvoltă, uneori, dimpotrivă, neliniște, insomnie, delir, convulsii epileptice, simptome meningeale: înțepenirea gâtului, simptomul Kernit, hiperestezie la stimuli vizuali, auditivi și cutanați Simptomele focale ale afectarii creierului corespund cu localizarea sinusului Se notează umflarea, cianoza feței sau a zonei procesului mastoid Pe fundus sunt determinate de expansiunea venelor, umflarea discurilor optice Lichidul cefalorahidian este limpede sau xantocromic, uneori cu un amestec de eritrocite; se observă pleocitoză moderată Tromboza septică a sinusurilor durei mater se manifestă prin frisoane, o temperatură de remisie foarte mare Cu tromboza sinusului sagital superior apar crize epileptice de tip motor, hemi- și paraplegie sau pareză Simptome de tromboză a sinusului transvers sau sigmoid - cefalee, bradicardie, uneori vedere dublă, febră septică, frisoane, stupoare, transformându-se într-o soporă și chiar comă, uneori delir și agitație, stabilirea analgezică a capului cu înclinație spre partea afectată , sindrom meningeal, leucocitoză în sânge Vena jugulară poate fi implicată în proces, cu umflarea țesutului din jurul venei și semne de deteriorare a nervilor glosofaringieni, vagi, accesorii și hipogloși Simptomele trombozei sinusului cavernos: exoftalmie, edem și hiperemie venoasă a pleoapelor, orbite, frunte, rădăcină a nasului, dilatarea venelor fundului de ochi (congestie), durere și hiperestezie în zona de inervare a ramura superioară a nervului trigemen, chemoza conjunctivală, oftalmoplegie - paralizie sau pareză musculară, inervată de nervii cranieni III, IV, VI, stupoare, delir, uneori comă, tulburări metabolice și endocrine Tromboflebita venelor creierului Cu tromboflebita venelor creierului, temperatura crește la cifre subfebrile cu creșteri periodice Tulburări ale circulației coloanei vertebrale mi până la - °C Pacienții se plâng de dureri de cap, greață, vărsături Se observă stupefie, stare soporoasă, convulsii epileptice Apar simptome focale (pareze ale membrelor, tulburări senzoriale) În fundul de ochi se notează edem și vene varicoase; în leucocitoza sanguină; în lichidul cefalorahidian, o ușoară pleocitoză, o creștere a cantității de proteine și reacții proteice pozitive, uneori un amestec de eritrocite Tratamentul are ca scop combaterea procesului inflamator, a trombozei si a circulatiei vascular-lichior În cazul hemoragiilor venoase se utilizează vikasol, acid ascorbic, administrarea intravenoasă a ml de soluție , - , % de novocaină și agenți de deshidratare (manitol, glicerină) Congestia venelor într-o anumită măsură este redusă de glivenol ( , g de - ori pe zi sau capsulă de , g de ori pe zi timp de câteva săptămâni), escusan ( picături de ori pe zi) În absența focarelor de hemoragie în tromboză și tromboflebită a venelor cerebrale, se utilizează anticoagulante (heparină, fenilină, warfarină) Atribuiți acid acetilsalicilic, butadionă Agenți desensibilizanți adecvați (difenhidramină, pipolfen) Cu tromboflebita venelor cerebrale, se efectuează terapie antiinfecțioasă (antibiotice, medicamente sulfa) Conform indicațiilor, se folosesc anticonvulsivante (carbamazepină, valproați), analgezice Cu procese purulente în sinusurile transversale și sigmoide, este indicată intervenția chirurgicală TULBURĂRI CIRCULĂRII SPINALE Leziunile vasculare ale măduvei spinării se pot datora patologiei aortei din cauza aterosclerozei sau coarctației acesteia, anomaliilor vaselor spinale, osteocondrozei Tulburările acute ale circulației coloanei vertebrale după tipul ischemic apar adesea în părțile inferioare ale măduvei spinării, mai rar la nivelul colului uterin Factori provocatori: accidentare minoră, stres fizic, mișcare bruscă, consum de alcool, răcire Se dezvoltă asemănător unui accident vascular cerebral în decurs de oră până la zi, uneori noaptea în timpul somnului Manifestările clinice depind de nivelul leziunii Tulburările motorii se combină cu cele senzoriale (segmentare în zona afectată, dedesubt - tip conductiv) Patoge Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos Netic, ele sunt asociate cu compresia sau iritația arterei spinale anterioare sau radicular-spinal (cupa arterei lui Adamkevich), disc degenerativ sau osteofit Ischemia măduvei spinării poate lua forma unor tulburări circulatorii tranzitorii sau infarcte cerebrale În perioada acută ( - -a zi), temperatura corpului și VSH pot crește cu leucocitoză normală Cantitatea de proteine din lichidul cefalorahidian crește, unde pot fi găsite eritrocite și neutrofile, ceea ce este asociat cu microhemoragii în zona ischemică Cu leziuni ușoare, regresia simptomelor începe după o săptămână sau puțin mai târziu (paralizia flacdă se transformă în spastică, nivelul și severitatea tulburărilor senzoriale scad, funcția sfincterelor este restabilită) În cazul infarctelor extinse la nivelul măduvei spinării, rezultatul este de obicei fatal: pe termen scurt - ca urmare a adăugării unor tulburări cardiace și respiratorii, pe termen lung - de la pneumonie, infecție urogenă, intoxicație prin escare și sepsis Ischemia spinării lent progresivă (mielopatie ischemică discirculatorie sau mielopatie discogenă) se dezvoltă adesea cu un efect de compresie asupra vaselor, mai rar cu o modificare a vaselor măduvei spinării datorită proliferării intimei și adventiției, urmată de tulburări secundare ale perimedularului si circulatie colaterala Factori provocatori: traumatisme, muncă fizică grea, mișcări bruște, ateroscleroză, infecții intercurente și intervenții chirurgicale Este localizat mai des în colul uterin, mai rar în măduva spinării lombare Cursul este lung, se poate stabiliza timp de - ani, uneori progresiv Manifestari clinice Sindroame principale: amiotrofice (atrofie musculară pronunțată a membrelor proximale, tulburări senzoriale); spastic-atrofic (slăbiciune și atrofie a unuia dintre membre cu implicarea părții opuse cu creșterea treptată a atrofiei la nivelul brațelor și pareze spastice la nivelul picioarelor, uneori cu sindrom bulbar; tulburările sensibile nu sunt severe, de tip segmentar, dureri radiculare se remarcă adesea, în stadiul târziu - disfuncția sfincterelor ); spastic (începe cu amorțeală și stângăciune la nivelul brațelor și picioarelor, durere la articulații, urmată de dezvoltarea tetraparezei spastice, tulburările senzoriale cresc în caudal Tulburări ale circulației coloanei vertebrale direcție, în etapele ulterioare - o încălcare a funcțiilor organelor pelvine) În toate formele de mielopatie, tulburările de mișcare predomină asupra celor senzoriale Nu există paralelism între intensitatea procesului ischemic și severitatea modificărilor distrofice ale coloanei vertebrale Aceste afecțiuni trebuie diferențiate de alte boli vasculare ale măduvei spinării, tumori, scleroză laterală amiotrofică, siringomielie, mielită, scleroză multiplă, boli ereditare Încălcări ale circulației coloanei vertebrale de tip hemoragic Ca forme clinice se disting hematomielia (sindromul Brown-Sequard, sindromul siringomielic al minorului, sindromul cornului anterior) și hematomul epidural Hematomielie Cauzele hematomieliei sunt aceleași cu cele care provoacă hemoragii în substanța creierului sau în spațiile intratecale Cu toate acestea, cel mai adesea hematomielia se dezvoltă ca urmare a unui traumatism sau a rupturii unui anevrism al vasului Manifestari clinice Semnele de leziune a măduvei spinării apar brusc, de obicei după exerciții fizice sau leziuni Există o durere puternică sindromul radicular cu iradiere în toate direcțiile, de multe ori dureri de brâu pumnal de-a lungul coloanei vertebrale, dureri de cap, greață, vărsături, ușoară stupoare, letargie Simptomul Kernit este determinat, adesea în combinație cu simptomul durerii de Lasegue, în timp ce rigiditatea mușchilor gâtului se retrage în fundal Simptomele spinale focale pot apărea în orice moment al hemoragiei și se manifestă prin semne de compresie a măduvei spinării de severitate variabilă Un hematom epidural este cel mai adesea cauzat de o malformație vasculară spinală ruptă Se manifestă printr-o durere locală ascuțită la nivelul coloanei vertebrale, adăugarea de durere radiculară, creșterea lent a simptomelor de compresie a măduvei spinării Tratamentul se efectuează luând în considerare factorii etiologici și mecanismele patogenetice ale tulburărilor de circulație spinală În perioada acută a accidentului vascular cerebral ischemic, sunt prescrise medicamente care ajută la eliminarea edemului măduvei spinării (manitol, acid etacrinic, glicerină), normalizează activitatea cardiacă și tensiunea arterială, îmbunătățesc microcirculația și metabolismul țesutului cerebral (reopoliglucină, cavinton, pentoxifilină, Capitolul Boli vasculare ale sistemului nervos dipiridamol, nootropil, cerebrolizin), conform indicațiilor - anticoagulante (heparină, warfarină) În perioada de recuperare se folosesc metode fizice de tratament (curenți diadinamici, electroforeză cu iodură de potasiu, dibazol, parafină, aplicații de ozocherită), exerciții de masaj și fizioterapie Cu tulburări compresive-vasculare ale coloanei vertebrale și eșecul tratamentului conservator, este indicată intervenția chirurgicală În hematomielie, angiografia spinală selectivă și detectarea malformațiilor vasculare fac posibilă clarificarea posibilității tratamentului chirurgical Hematoamele epidurale sunt tratate chirurgical Capitolul BOLI INFECTIOASE ALE SISTEMULUI NERVOS Bolile infecțioase ale SNC și SNP ocupă unul dintre primele locuri printre bolile neurologice datorită prevalenței lor Severitatea procesului infecțios, complicațiile grave și deficitul neurologic profund rămas necesită o bună cunoaștere a acestei patologii pentru diagnosticarea în timp util și tratamentul adecvat Există diferite clasificări ale bolilor infecțioase ale sistemului nervos După tipul de agent patogen, se disting bolile bacteriene, virale, fungice, precum și invaziile de protozoare După metoda de pătrundere a agentului infecțios (poarta de intrare), se disting căi aeropurtate, de contact (în caz de leziuni, boli ale căilor respiratorii superioare), hematogene, limfogene, perineurale (de-a lungul traseului nervilor periferici) Agenții infecțioși pot afecta în primul rând sistemul nervos (așa-numiții agenți patogeni neurotropi), sau boala poate apărea secundar, ca o complicație a procesului infecțios în alte organe și sisteme În funcție de localizarea procesului patologic în meninge, se distinge meningita - o leziune a meningelor dure (pahimeningită) sau moi (leptomeningită) Anterior, clasificarea includea o leziune izolată a membranei vasculare (arahnoidiene) - arahnoidita, momentan această afecțiune patologică este considerată în grupul leptomeningitei Alocați o leziune a substanței creierului - encefalită și o leziune a măduvei spinării - mielita MENINGITA Meningita este o inflamație a căptușelii creierului și a măduvei spinării Clasificare Prin natura procesului inflamator în meninge și modificări ale lichidului cefalorahidian, Capitolul distinge între meningita seroasă și purulentă În funcție de localizarea procesului, există meningite generalizate și limitate, pe baza creierului - bazală, pe o suprafață convexă - convexită În funcție de ritmul de dezvoltare și evoluție, se disting meningita fulminantă, acută, subacută și cronică, iar în funcție de severitate - forme ușoare, moderate, severe și extrem de severe După etiologie, se disting meningita bacteriană (meningococică, pneumococică, stafilococică, tuberculoză etc ), virală (coriomeningită limfocitară acută cauzată de enterovirusurile ECHO și Coxsackie, virusul oreionului etc ), fungică (candidoză etc ) și protozoară La nou-născuți, meningita este cauzată cel mai adesea de streptococi de grup B, Listeria monocytogenes și Escherichia coli, la copiii sub an de Haemophilus influenzae, la copiii mai mari și adolescenți de meningococi (Neisseria meningitidis), iar la vârstnici de streptococi ( pneumonie cu streptococ) Patogeneza Porțile de intrare ale infecției în meningită sunt membrana mucoasă a rinofaringelui, bronhiilor, tractului gastrointestinal cu dezvoltarea rinofaringitei, amigdalitei, bronșitei, tulburărilor gastrointestinale și răspândirea ulterioară hematogenă sau limfogenă a agentului patogen și intrarea acestuia în meninge Se dezvoltă inflamația și umflarea meningelor, hipersecreția LCR și o întârziere a resorbției acestuia, ceea ce duce la formarea hidrocefaliei și creșterea presiunii intracraniene, iritarea meningelor și a rădăcinilor nervilor cranieni și spinali Se notează intoxicația generală Patomorfologie Cu meningita bacteriană, se produce inflamația purulentă a pia mater, dilatarea vaselor membranelor și acumularea de puroi de-a lungul venelor Substanța creierului este edematoasă, pletorică Există modificări toxice, degenerative și vascular-inflamatorii în cortexul cerebral cu focare de înmuiere, precum și multiple microabcese Spațiul subarahnoidian este umplut cu un exsudat purulent verde-galben care poate acoperi întregul creier sau poate fi localizat doar în brazdele acestuia Cu infecția locală a membranelor, inflamația purulentă poate fi limitată Există umflarea membranelor și a substanței creierului Microscopic, la meninge se detectează o infiltrație inflamatorie, formată inițial în întregime din nuclei polimorfi, apoi se depistează limfocite și plasmocite în emisfere Meningita modificările sunt mici, cu excepția infiltrației perivasculare a cortexului Adeziunile la nivelul membranelor pot cauza hidrocefalie sau obstructia spatiului subarahnoidian Hidrocefalia internă este cauzată cel mai adesea de aderența inflamatorie a cisternei cerebelo-medulare, care împiedică scurgerea lichidului cefalorahidian Cu meningita virala predomina edemul membranelor si substantei creierului, extinderea spatiilor lichidului cefalorahidian fara supuratie În cazurile acute de meningită tuberculoasă, în meninge se observă tuberculi miliari, în special de-a lungul vaselor, în principal artera cerebrală medie Microscopic, tuberculii constau dintr-o acumulare de celule rotunde, in primul rand celule mononucleare, adesea cu caseatie in centru În medular se notează manifestări ale reacțiilor inflamatorii, se exprimă degenerarea toxică a celulelor nervoase Manifestări clinice și diagnostic Simptomele tuturor formelor de meningită acută au multe în comun, indiferent de agentul patogen Diagnosticul de meningită se stabilește atunci când există simultan sindroame generale infecțioase, cerebrale, meningeale (meningeale) și modificări inflamatorii ale lichidului cefalorahidian Prezența doar a unuia dintre ele nu oferă motive pentru a diagnostica meningita Deci, simptomele de coajă se pot datora iritației membranelor de natură neinfecțioasă (meningism) O creștere a globulelor albe din LCR (pleocitoză) se poate datora reacției membranelor la o tumoare sau fluxului de sânge (hemoragie subarahnoidiană) Diverse boli cronice, precum sifilisul, toxoplasmoza, leptospiroza, bruceloza, boala Hodgkin, sarcomatoza, carcinomatoza pia mater, sarcoidoza, pot duce la iritarea piematerului Simptomele infecțioase generale includ frisoane, hipertermie (peste ° C), modificări ale sângelui periferic (leucocitoză, VSH crescut etc ) și uneori erupții cutanate Se notează tahicardie, tahipnee, mialgie și astenie generală Sindromul meningian include hiperestezie generală cu foto- și fonofobie; rigiditate a gâtului (când încearcă să aduci capul la piept); Simptomul lui Kernig (incapacitatea de a îndrepta pasiv piciorul pacientului, îndoit la articulațiile genunchiului și șoldului); Simptomele lui Brudzinsky (superioare - flexia picioarelor la articulațiile genunchiului la examinarea rigidității mușchilor gâtului, mijloc - aceeași flexie cu presiune Capitolul pe articulația pubiană și inferioară - flexie la articulația genunchiului la verificarea simptomului Kernig pe celălalt picior); Simptomul zigomatic al lui Bekhterev (grimasă dureroasă la lovirea cu ciocanul pe arcul zigomatic) Sindromul meningeal de severitate extremă se manifestă prin așa-numita postură meningeală (postura "câinelui arătător"): pacientul stă întins cu genunchii îndreptați spre stomac și capul întins cât mai mult posibil Acest lucru vă permite să slăbiți în mod reflex tensiunea meningelor inflamate Pacienții preferă să stea nemișcați cu ochii închiși într-o cameră întunecată La sugari, există tensiune și proeminență a fontanelei anterioare, un simptom al "suspensiei" lui Lesage: copilul este luat de axile cu mâinile și ridicat, în timp ce picioarele sunt trase involuntar spre stomac ca urmare a flexiei lor în articulațiile șoldului și genunchiului La bătrânețe, meningita decurge adesea atipic: durerile de cap sunt nesemnificative sau absente, este posibil să nu existe simptome de Kernig și Brudzinsky Simptomele cerebrale sunt reprezentate de dureri de cap, amețeli, greață, vărsături, mai rar - sindrom convulsiv Creșterea durerii de cap este cauzată de iritarea receptorilor durerii ai meningelor și a vaselor intracerebrale din cauza procesului inflamator, a influenței toxinelor și a efectelor mecanice ca urmare a presiunii intracraniene crescute Durerea de cap este ascuțită, intensă, se simte ca izbucnind, sfâșietoare Poate fi difuză sau predomina în regiunile frontală și occipitală, iradiază spre gât, spate, poate fi însoțită de dureri de-a lungul coloanei vertebrale, uneori dureri la extremitățile inferioare În stadiul incipient, vărsăturile sunt posibile în timpul intensificării durerii de cap, care nu sunt asociate cu aportul de alimente Convulsiile sunt mai frecvente la copii Agitația psihomotorie, iluziile și halucinațiile sunt posibile, dar pe măsură ce boala progresează, ele lasă loc somnolenței și stupoarei, care se pot transforma apoi într-o comă Toți pacienții cu semne de iritație meningeală ar trebui să aibă o puncție lombară Examinați presiunea lichidului cefalorahidian (cu meningită este adesea crescută), conținutul de proteine, glucoză, cloruri, celule și microorganisme Obstrucția LCR, în special la baza craniului, poate fi cauza presiunii scăzute a LCR Procesul de adeziv în spațiul subarahnoidian poate provoca un blocaj parțial sau complet În funcție de conținutul și compoziția elementelor celulare, lichidul cefalorahidian este transparent sau ușor opalescent (cu meningită seroasă), tulbure și verde-gălbui (cu condiții purulente) Meningita ningitah) Creste numarul de leucocite (pleocitoza), se modifica compozitia lor calitativa: cu meningita purulenta predomina neutrofilele, cu meningita seroasa - limfocite Conținutul de proteine se poate modifica (crește cu meningita tuberculoasă și purulentă) și glucoză (scade mai des) Pentru identificarea microorganismelor, colorația Gram, colorația Ziehl-Nielsen sau colorația fluorescentă (dacă se suspectează meningita tuberculoasă), se folosesc metode imunologice Asigurați-vă că efectuați cultivarea microorganismelor și determinați sensibilitatea acestora la medicamentele antibacteriene Meningita purulenta Meningita cefalorahidiană epidemică Etiologie și patogeneză Este cauzată de un diplococ Gram negativ, meningococul lui Weikselbaum Boala se transmite prin picurare si contact prin obiecte folosite de pacient Poarta de intrare este membrana mucoasă a faringelui și a nazofaringelui Meningococii pătrund în membranele creierului și ale măduvei spinării pe cale hematogenă Sursa de infecție nu este doar bolnavul, ci și purtătorii de coci sănătoși Meningita este cea mai frecventă iarna și primăvara Bolile sporadice sunt observate în orice moment al anului Manifestari clinice Perioada de incubație durează - zile Boala se dezvoltă acut: apar frisoane severe, temperatura corpului crește la - ° C, durerile de cap severe cresc rapid cu greață, vărsături repetate Posibil delir, agitație psihomotorie, sindrom convulsiv, inconștiență Simptomele meningiene apar și cresc rapid Adesea apar simptome focale: o creștere asimetrică a reflexelor tendinoase, o scădere a reflexelor abdominale, apariția reflexelor patologice, afectarea nervilor cranieni III și VI (strabism, diplopie, ptoză, anizocorie) Uneori apar erupții cutanate hemoragice (mai des la copii), ceea ce indică meningococemie Lichiorul este tulbure, purulent, curge sub presiune ridicată Se detectează pleocitoză neutrofilă (până la câteva zeci de mii de celule în µl), un conținut crescut de proteine (până la - g/l) și un nivel redus de glucoză și cloruri Frotiurile de sedimente de lichid cefalorahidian colorate cu Gram arată meningococ Poate fi izolat și din mucusul faringian Leucocitoză marcată în sânge și VSH crescut Capitolul Alături de leziunea principală a meningelor, medulara este implicată într-un grad sau altul în proces În cazul encefalită (meningoencefalită), încă din primele zile ale bolii apar tulburări de conștiență, pareză și paralizie cu severitate moderată a sindromului meningeal Sunt posibile halucinații vizuale și auditive, iar mai târziu tulburări de memorie și comportament Se observă hiperkinezie, tulburări de tonus muscular, tulburări de somn, ataxie, nistagmus și alte simptome de afectare a trunchiului cerebral Meningoencefalita se caracterizează printr-o evoluție severă și un prognostic prost, mai ales dacă există semne de inflamație a pereților ventriculilor creierului (ventriculită) Pacientul ia o postură particulară cu contracturi extensoare ale picioarelor și contracturi de flexie ale brațelor, hormetonia, edem al discurilor optice, se observă o creștere a cantității de proteine din lichidul cefalorahidian și colorarea sa xantocromă Complicațiile precoce ale meningitei meningococice includ edem cerebral cu sindrom de tulpină secundar și insuficiență suprarenală acută (sindromul Waterhouse-Friderichsen) Edemul cerebral poate apărea cu un curs fulminant în a -a- -a zi de boală Semnele principale sunt o afectare progresivă a conștienței, vărsături, neliniște motorie, tulburări respiratorii și cardiovasculare și creșterea presiunii arteriale și a lichidului cefalorahidian Insuficiența suprarenală acută se manifestă prin tulburări vasculare severe, colaps Curgere Există cursuri fulminante, acute, abortive și recurente Cursul acut și fulminant este cel mai adesea observat la copii și tineri Un curs recidivant este rar Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se bazează pe date clinice (debut acut, simptome infecțioase generale, cerebrale, sindrom meningeal, erupții cutanate hemoragice), studiul lichidului cefalorahidian, inclusiv bacterioscopie, și este confirmat prin detectarea meningococului și izolarea acestuia pe medii nutritive Boala trebuie diferențiată de alte forme de meningită, meningism în infecțiile comune și hemoragie subarahnoidiană Meningita purulenta secundara Etiologie și patogeneză Infecția pătrunde în spațiul subarahnoidian prin contact, perineural, hematogen sau lim Meningita căi fogenice din focarul principal al inflamației (organe ORL, pneumonie, pielonefrită etc ) Manifestările clinice sunt reprezentate de cele patru grupe de sindroame descrise mai sus Majoritatea pacienților prezintă manifestări clinice care indică o boală anterioară Complicațiile și consecințele pot fi cauzate atât de septicemie, cât și de implicarea sistemului nervos în proces Există leziuni ale nervilor cranieni Hidrocefalia este mai frecventă la copii decât la adulți La copiii mici, este însoțită de o creștere clară a capului și divergența suturilor craniene Este de obicei o afecțiune cronică și constant progresivă, adesea însoțită de tulburări psihice și vizuale Crizele epileptice pot apărea atât în stadiul acut al meningitei, cât și după aceasta Tratamentul și prognosticul meningitei purulente În cazul meningitei primare, pacientul trebuie izolat (secții în casete ale spitalelor de boli infecțioase) Utilizarea antibioticelor a schimbat dramatic rezultatul bolii, care înainte fusese întotdeauna fatală Începeți terapia pentru meningita purulentă de etiologie necunoscută este administrarea intravenoasă a antibioticelor din grupul penicilinei Este prezentată utilizarea penicilinei împreună cu antibiotice - sinergiști cu acțiune bactericidă (gentamicină și kanamicină), cefalosporine din generațiile III-IV Este posibilă combinarea gentamicinei cu ampicilină în doză de - mg / (kgxzi) la fiecare ore La stabilirea etiologiei meningococice, pneumococice și streptococice a meningitei, penicilina este cea mai eficientă în doze mari, care sunt de - milioane UI/zi pentru un adult (cel puțin UI/kg), care se administrează intramuscular în - doze Durata cursului tratamentului este determinată de evoluția bolii (în medie - zile) Tratamentul poate fi oprit cu o îmbunătățire generală clară: restabilirea conștienței, normalizarea temperaturii și a numărului de leucocite din sânge Alături de indicatorii clinici, principalul criteriu pentru reducerea dozei sau întreruperea medicamentului este igienizarea lichidului cefalorahidian: o scădere a numărului de celule mai puțin de la μl cu un conținut de limfocite de cel puțin % În formele severe de meningoencefalită purulentă, doza zilnică de penicilină administrată intramuscular ar trebui să ajungă la de milioane de unități În comă și în cazurile de inițiere întârziată a tratamentului, doza de penicilină administrată Capitolul intramuscular, crește la - de unități / (kghsut); in plus, se recomanda administrarea intravenoasa de sodiu (!) Sarea de benzilpenicilina la - milioane de unitati/zi Pentru meningita cauzată de E coli, se prescriu hemisuccinat de cloramfenicol, kanamicina Când este infectat cu Pseudomonas aeruginosa, se utilizează polimixină M În meningita gripală (cauzată de bacilul Afanasyev-Pfeiffer, Haemophihis influenzae), medicamentul de alegere este hemisuccinatul de cloramfenicol la o rată de - mg/(kgsut), medicamente se folosesc grupa carbopenem Pentru tratamentul meningitei purulente se folosesc și peniciline semisintetice Ampicilina este prescrisă în doză de - mg / (kghsut) cu șase injecții intramuscular și intravenos Este cunoscută eficiența ridicată a sulfonamidelor cu acțiune prelungită (sulfamonometoxină, sulfapiridazină, sulfadimetoxină) Aceste medicamente se administrează pe cale orală în prima zi, de g de ori, în următoarele zile - g de dată pe zi Cu toate acestea, ele pot fi utilizate numai în absența vărsăturilor și a tulburărilor de conștiență Administrarea intramusculară a antibioticelor este ineficientă în stadiul acut de șoc infecțios-toxic, cu tensiune arterială scăzută În aceste cazuri, administrarea intravenoasă a unui antibiotic este necesară pentru a crea condiții pentru difuzarea maximă a acestuia în țesuturile afectate tratament nespecific Este extrem de importantă tratarea promptă a edemului cerebral cu utilizarea de diuretice și glucocorticoizi Terapia cu glucocorticoizi este mai eficientă cu cât este prescrisă mai devreme Utilizați mai des dexametazonă - mg de - ori pe zi În caz de hipovolemie, este necesară administrarea intravenoasă prin picurare de soluții izotonice de glucoză-sare (soluție de clorură de sodiu , %, soluție de glucoză %, soluție Ringer) Pentru a corecta starea acido-bazică în vederea combaterii acidozei, se administrează intravenos o soluție de bicarbonat de sodiu - % (până la ml) În scopul detoxifierii, se injectează intravenos soluții de substituție a plasmei, care leagă toxinele care circulă în sânge Se administrează cel puțin g de clorură de potasiu pe zi (se adaugă în picurător ml de soluție de clorură de potasiu %, ml de soluție de glucoză % și unități de insulină) În șoc infecțios-toxic cu simptome de insuficiență suprarenală acută, este indicată o perfuzie intravenoasă de lichid Meningita stey (un amestec de soluție izotonică de clorură de sodiu cu soluție de glucoză %, poliglucină, plasmă sanguină) Pentru a preveni infectarea altora se izolează bolnavul, se dezinfectează camera în care se afla Cei care au intrat în contact cu pacientul sunt examinați pentru purtare de cocco (frotiu din faringe) și asupra lor se stabilește observație medicală timp de zile Persoanele care au avut contact strâns cu pacienții cu meningită meningococică li se arată administrarea profilactică de ciprofloxacină ( - mg de ori pe zi), rifampicină ( mg de ori pe zi) timp de - zile Este posibilă vaccinarea, care sa dovedit eficientă în prevenirea meningitei cauzate de Haemophilus influenzae, pneumococ La pacienții cu meningită purulentă secundară, este necesară igienizarea focarului primar (tratamentul otitei medii purulente, mastoiditei, sinuzitei și altor focare locale de infecție) Adesea, tratamentul conservator nu dă un efect semnificativ, ceea ce necesită intervenție chirurgicală Prognoza Mortalitatea prin meningită a scăzut semnificativ în ultimii ani în comparație cu "era pre-antibiotică", dar mulți pacienți mor sau rămân invalidi din cauza diagnosticării întârziate și a inițierii tratamentului Puncția lombară nu trebuie amânată la un pacient cu simptome meningeale și febră inexplicabilă Chiar și cu o puncție în timp util, o examinare incompletă a lichidului cefalorahidian poate face diagnosticul dificil Pentru a determina prognosticul, sunt importante informațiile despre agentul cauzal al infecției, vârsta pacientului, severitatea bolii în momentul spitalizării, bolile predispozante și concomitente În meningita meningococică și pneumococică se poate utiliza determinarea antigenului în ser și lichidul cefalorahidian Cu un tratament în timp util, în majoritatea cazurilor prognosticul este favorabil Sunt mai puțin frecvente tulburări funcționale ale activității neuropsihice (sindrom astenic, retard mintal la copii), tulburări neurologice focale, afectarea nervilor cranieni individuali, tulburări licorodinamice și convulsii epileptice Meningita seroasa Meningita seroasă este cauzată de modificările inflamatorii seroase ale meningelor Bacteriile sunt clasificate în funcție de etiologie Capitolul al (tuberculoase, sifilitice etc ), meningite virale și fungice Meningita tuberculoasa Meningita tuberculoasă este întotdeauna secundară, se dezvoltă ca o complicație a tuberculozei unui alt organ, adesea plămânii, urmată de diseminare hematogenă și afectarea meningelor Manifestari clinice Debutul bolii este subacut, mai des este precedat de o perioadă prodromală care durează - săptămâni Pacienții dezvoltă sindrom astenic: oboseală, dureri de cap, anorexie, paloare, transpirație, stare subfebrilă, slăbiciune, schimbare de caracter Pe fondul unei dureri de cap, apar adesea vărsături Apoi, treptat apar simptome meningeale ușor pronunțate (mușchii gâtului rigid, simptomul Kernig etc ) Uneori, pacienții se plâng de vedere încețoșată sau de reducerea acesteia Afectarea perechilor III și VI de nervi cranieni apare precoce sub formă de dublare, ptoză ușoară și strabism În etapele ulterioare, sunt posibile pareza, paralizia, afazia și alte simptome focale ale leziunilor cerebrale Cursul subacut al bolii este considerat cel mai tipic Trecerea de la fenomenele prodromale la perioada simptomelor de coajă este treptată Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza anamnezei (contactul cu pacienții cu tuberculoză) și a datelor privind tuberculoza organelor interne și dezvoltarea simptomelor neurologice Studiul lichidului cefalorahidian este decisiv În lichidul cefalorahidian (dacă este ținut într-o eprubetă timp de - de ore), cade o plasă delicată fibrinoasă, asemănătoare unei pânze de păianjen, care pornește de la nivelul lichidului și seamănă cu un brad de Crăciun răsturnat Mycobacterium tuberculosis se găsește în acest lichid în / din cazuri Presiunea lichidului este crescută Lichidul este limpede sau ușor opalescent Pleocitoză limfocitară până la - în µl, conținut de proteine crescut la - g/l Conținutul de glucoză este redus la , - , g/l, cloruri - până la g/l În sânge, se determină o creștere a VSH și leucocitoză Diagnosticul diferențial este facilitat de o examinare citologică detaliată a lichidului cefalorahidian Dacă meningita tuberculoasă este suspectată clinic și rezultatele de laborator nu susțin acest lucru, tratamentul antituberculos trebuie început imediat Meningita Tratament Se folosesc diverse combinații de medicamente antituberculoase Prima varianta: izoniazida - mg/kg, streptomicina , - g/zi in primele luni cu monitorizare constanta a functiei auditive (efect toxic asupra perechii VIII de nervi cranieni), etambutol - mg/kg/ zi Severitatea intoxicației la utilizarea acestei triade este relativ scăzută, dar efectul bactericid nu este întotdeauna suficient Pentru a o îmbunătăți, medicamentele sunt combinate cu rifampicină în doză de mg o dată pe zi (a doua opțiune) Pentru a maximiza efectul bactericid (a treia opțiune), pirazinamida este utilizată la o doză zilnică maximă de - mg/kg în combinație cu izoniazidă și rifampicină Cu toate acestea, combinația acestor medicamente crește semnificativ riscul de hepatotoxicitate Se mai folosește o combinație de medicamente: acid para-aminosalicilic (PAS) până la g / zi ( , / kg) în doze divizate la - de minute după masă, spălat cu ape minerale alcaline, streptomicina și ftivazid zilnic doza de - mg/kg ( , g de - ori pe zi) În perioada incipientă a meningitei tuberculoase (în decurs de - luni), se recomandă utilizarea glucocorticoizilor pe cale orală pentru a preveni aderările și complicațiile aferente Tratamentul într-un spital de ftiziatrie trebuie să fie pe termen lung (aproximativ luni), combinat cu măsuri generale de întărire, o nutriție îmbunătățită și să se încheie cu un tratament în sanatoriu Pacientul trebuie apoi să ia izoniazidă timp de câteva luni Durata totală a tratamentului este de - luni Prognoza Cu un tratament început în timp util și adecvat, un rezultat favorabil apare la - % dintre pacienți Cu diagnosticul tardiv (după ziua - de boală), prognosticul este prost Uneori apar complicatii (crize epileptice, hidrocefalie, tulburari neuroendocrine) si recidive ale procesului infectios Meningita virala Meningita seroasă acută este cauzată de diferite virusuri Cei mai frecventi agenți cauzali ai meningitei seroase sunt virusul oreionului și un grup de enterovirusuri Agentul cauzal al meningitei seroase infecțioase este depistat prin examen virologic; Pentru diagnostic se folosesc si metode serologice Coriomeningita limfocitara acuta Cauzat de un virus filtrabil Rezervorul principal al virusului sunt șoarecii de casă gri, care excretă agentul patogen cu mucus nazal, Capitolul urină și fecale Infecția umană are loc prin consumul de alimente contaminate Boala este mai des sporadică, dar sunt posibile și focare epidemice Manifestari clinice Perioada de incubație durează de la la zile Este posibilă o perioadă prodromală (slăbiciune, slăbiciune, inflamație catarrală a tractului respirator superior), după care temperatura corpului crește brusc la - ° C, iar în câteva ore se dezvoltă un sindrom pronunțat de coajă cu dureri de cap severe, vărsături repetate și adesea cu tulburări de conștiență Uneori se găsesc modificări congestive în fundus În primele zile ale bolii, pot fi observate pareze tranzitorii ale ochiului și mușchilor faciali Lichidul cefalorahidian este transparent, presiunea este semnificativ crescută, pleocitoză până la câteva sute de celule în µl, de obicei limfocitară Conținutul de proteine, glucoză și cloruri din lichidul cefalorahidian este în limitele normale Adesea există forme asemănătoare gripei, sindroame de encefalită, encefalomielite, poliradiculonevrite și manifestări viscerale ale infecției, care pot precede dezvoltarea meningitei Curba temperaturii este cu două valuri; debutul celui de-al doilea val coincide cu debutul simptomelor meningeale Diagnostic și diagnostic diferențial Boala trebuie diferențiată de meningita tuberculoasă, precum și de alte meningite acute cauzate de virusuri gripale, oreion, encefalită transmisă de căpușe, poliomielita, Coxsackie, ECHO, virusuri herpetice Diagnosticul diferențial se bazează pe date clinice, informații epidemiologice și metode de studii virologice (imunofluorescență etc ) Diagnosticul etiologic se realizează prin izolarea virusului, precum și prin reacții de neutralizare și reacții de fixare a complementului (RCC) Tratament Unul dintre domeniile de terapie specifică pentru neuroinfecțiile virale ar trebui să fie considerat impactul direct asupra virionului, care se află în stadiul de reproducere activă și nu are o înveliș protector, cu enzime care scindează acidul nucleic al virusului și inhibă replicarea ulterioară a acestuia Antivirale Sunt disponibile o gamă largă de medicamente antivirale specifice Durata cursului este adesea de - zile Alocați medicamente simptomatice (analgezice, sedative, hipnotice), vitamine, medicamente reparatoare Encefalită Prevenirea Măsurile antiepidemice sunt efectuate în conformitate cu caracteristicile etiologiei și epidemiologiei meningitei În cazul coriomeningitei limfocitare acute, atenția principală este acordată controlului rozătoarelor în spațiile rezidențiale și de birouri, sub alte forme - pentru prevenirea noilor cazuri de boală, ținând cont de modalitățile în care se răspândește infecția ENCEFALITĂ Encefalita este o boală inflamatorie a creierului cauzată de viruși sau alți agenți infecțioși În prezent, bolile inflamatorii infecțioase și autoimune ale creierului se numesc encefalită Clasificare Există mai multe clasificări ale encefalitei bazate pe principii diferite Principala este clasificarea care reflectă factorul etiologic, de care depind atât manifestările clinice, cât și evoluția bolii Encefalita cauzată de virusurile neurotropice se caracterizează prin epidemie, contagiozitate, sezonalitate și caracteristici climatice și geografice de distribuție În funcție de prevalența procesului patologic, se distinge encefalita cu o leziune predominantă a substanței albe - leucoencefalită (un grup de leucoencefalită subacută progresivă), encefalită cu predominanța afectarii substanței cenușii - polioencefalită (poliomielita acută, encefalită letargică epidemică) , etc ); encefalită cu afectare difuză a celulelor nervoase și a căilor creierului - panencefalită (transportată de căpușe, țânțari, australian, american etc ) În funcție de localizarea predominantă, encefalita se împarte în emisferică, tulpină, cerebeloasă, mezencefalică, diencefalică Adesea, împreună cu substanța creierului, sunt afectate și unele părți ale măduvei spinării; in aceste cazuri se vorbeste de encefalomielita Encefalita poate fi difuză și focală, în funcție de natura exudatului - purulentă și nepurulentă Clasificarea encefalitei I Encefalita primară (boli independente) Viral • Arbovirus, sezonier, transmisibil: - primavara-vara purtate de capuse; Capitolul - tantar japonez; - Australian Murray Valley; - St Louis american • Viral fără sezonalitate clară (polisezon): - enteroviral Coxsackie și ECHO; - herpetic; - cu rabie; - retrovirală (encefalită primară în neuroSIDA, mielopatie HTLV- etc ) • Cauzat de un virus necunoscut: epidemie (Economo) Microbiene și rickettsial: • cu neurosifilis; • cu tifos; • neuroborelioza (boala Lyme) II Encefalita secundara Viral: • cu rujeolă; • cu varicela; • rubeolă; • papovavirus (leucoencefalopatie multifocală progresivă); • citomegalovirus și alte encefalite în neuroSIDA Post-vaccinare (DTP, variola, vaccinuri antirabice) Microbiene și rickettsial: • stafilococice; • streptococice; • malarie; • toxoplasmoza III Encefalita cauzata de infectii lente Panencefalita sclerozantă subacută Boli prionice (boala Creutzfeld-Jakob, kuru etc ) Patogeneza Modalitățile în care virusul pătrunde în organism sunt diferite Calea de distribuție este cel mai adesea hematogenă Cu encefalita transmisă de țânțari și căpușe, virusul, mușcat în patul vascular, intră cu fluxul sanguin în diferite organe, inclusiv în creier În creier, structurile din partea inferioară a ventriculului trei sunt cele mai vulnerabile Encefalită ka, ganglioni subcorticali, cortex cerebral, formațiuni celulare din trunchiul cerebral și măduva spinării De asemenea, este posibilă transmiterea prin contact, alimentar, aerian a infecției de la o persoană sau de la un animal la o persoană Virușii neurotropi au o afinitate (tropism) pentru țesutul nervos, care este furnizată de receptorii specifici structurii virusului Manifestările bolii, severitatea și caracteristicile cursului acesteia depind de capacitatea organismului de a răspunde la impactul unui agent infecțios, precum și de natura biologică a virusului Răspunsul imun este determinat de o serie de factori, inclusiv proprietățile antigenice ale virusului, puterea determinată genetic a răspunsului imun al macroorganismului și reactivitatea acestuia în acest moment Acest răspuns implică mecanismele imunității celulare (celule T, natural killer, macrofage etc ) și umoral (celule formatoare de anticorpi plasmatici, sistemul complementului, celule citotoxice dependente de anticorpi, imunoglobuline din clasele M, G, A etc ) Sunt posibile reacții încrucișate la antigenele agenților infecțioși și la antigenele țesutului cerebral De mare importanță sunt citokinele, cum ar fi interferonii produși de celulele imune Diferiți interferoni sunt atât imunoregulatori, cât și unul dintre cei mai eficienți factori de protecție antiviral nespecifică care blochează replicarea virusului Patogenia encefalitei este determinată, pe lângă distrugerea directă a neuronilor de către virus, efecte toxice, precum și modificări nespecifice: deteriorarea peretelui vascular cu creșterea permeabilității acestuia, dezvoltarea edemului, tulburări licorodinamice Manifestari clinice Simptomele encefalitei pot fi diferite în funcție de natura agentului patogen și de localizarea procesului patologic Cu toate acestea, există simptome clinice comune ale acestui grup de boli Perioada prodromală, caracteristică tuturor bolilor infecțioase, durează de la câteva ore până la câteva zile și se manifestă prin febră, simptome de afectare a căilor respiratorii superioare sau a tractului gastro-intestinal (sindrom de boală infecțioasă) Simptomele cerebrale includ dureri de cap, de obicei în frunte și orbite, vărsături și fotofobie Pot apărea tulburări de conștiență de la letargie, somnolență până la comă Simptomele focale ale leziunilor cerebrale depind de localizarea procesului patologic ei Capitolul se poate manifesta prin simptome de pierdere a functiilor (pareze ale membrelor, afazie etc ) si iritatii ale cortexului cerebral (crize epileptice) Pe lângă variantele tipice de encefalită, există forme asimptomatice abortive, mai rar fulminante Formele asimptomatice se manifestă prin predominarea simptomelor infecțioase generale cu o ușoară severitate a tulburărilor neurologice: cefalee moderată, episoade tranzitorii ușoare de diplopie, amețeli, parestezii etc În forma abortivă, nu există semne neurologice, boala se manifestă cu simptome ale infecției respiratorii sau gastrointestinale acute Pe fondul durerii de cap moderate, temperatură scăzută, pot apărea mușchii gâtului rigid, ceea ce necesită o puncție lombară pentru a clarifica procesul patologic Forma fulminantă a bolii durează de la câteva ore până la câteva zile și se termină fatal În aceste cazuri, boala începe cu febră mare, cefalee difuză intensă O încălcare a conștienței se instalează rapid, pacienții cad în comă Rigiditatea mușchilor gâtului este pronunțată Moartea apare din afecțiuni bulbare sau din cauza insuficienței cardiace cu simptome de edem cerebral Diagnosticare Cel mai important și mai valoros din punct de vedere diagnostic este studiul lichidului cefalorahidian, care relevă pleocitoza limfocitară de la la de celule la μl, o creștere moderată a conținutului de proteine Fluidul curge sub presiune ridicată În sânge, se observă leucocitoză, o creștere a VSH CT sau RMN pot dezvălui modificări focale de densitate variabilă, o imagine a unui proces volumetric în encefalita hemoragică La examinarea fundului de ochi, se observă uneori discuri optice congestive Diagnosticul etiologic se bazează pe manifestările clinice tipice și pe rezultatele studiilor bacteriologice (virologice) și serologice În unele cazuri, virusul poate fi izolat din lichidul cefalorahidian și din alte medii, mai des antigenele virale și/sau anticorpii specifici sunt detectați prin intermediul reacțiilor serologice: reacții de neutralizare (PH), reacții de fixare a complementului (RCC), reacții de inhibare a hemaglutinării (HITA) , imunotestul enzimatic și metodele radioimune Encefalită Encefalita primara Encefalita transmisă de căpușe Boala este cauzată de un virus filtrabil al encefalitei transmise de căpușe Virusul este bine conservat la temperaturi scăzute și ușor distrus atunci când este încălzit peste °C Purtătorii virusului sunt căpușele (Ixodes persulcatus, Ixodes ricinnus) Sezonalitatea de primăvară-vară a bolii se datorează biologiei căpușelor care apar în acest moment în număr mare Patogeneza Virusul pătrunde în corpul uman în două moduri: printr-o mușcătură de căpușă sau prin consumul de lapte crud, precum și produse fabricate din laptele de vaci și capre infectate Când este mușcat de o căpușă, virusul intră imediat în sânge Cu ambele metode de infecție, virusul intră în SNC datorită diseminării hematogene și viremiei Perioada de incubație cu o mușcătură de flare durează - de zile, cu o metodă alimentară de infecție - - zile Durata și severitatea bolii depind de cantitatea și virulența virusului, precum și de imunoreactivitatea corpului uman Numeroase mușcături de flare sunt mai periculoase decât cele singure Cursul și forma bolii depind de caracteristicile geografice Astfel, encefalita transmisă de căpușe în Orientul Îndepărtat, în Siberia, în Urali este mult mai severă decât în regiunile de vest ale Rusiei, țările baltice și Europa de Est Manifestari clinice În toate formele clinice, boala debutează acut, cu simptome cerebrale Posibile tulburări gastrointestinale (scaune moale, dureri abdominale), mai rar fenomene catarale (dureri în gât) Temperatura cea mai ridicată se observă în a -a zi a bolii și poate rămâne ridicată încă - zile Cu toate acestea, în majoritatea cazurilor, curba temperaturii este dublu cocoșată, cu un interval între prima și a doua creștere de - zile, urmată de o scădere litică și stare de subfebrilă prelungită A doua creștere a temperaturii corespunde pătrunderii virușilor în sistemul nervos central și dezvoltării simptomelor neurologice Simptomele neurologice ale encefalitei transmise de căpușe sunt diverse În funcție de prevalența și severitatea anumitor simptome, se disting forme poliencefalomielite, poliomielite, meningeale, meningoencefalitice, encefalitice, obliterate, poliradiculoneuritice Cea mai tipică formă poliencefalomielitică, în care în a -a- -a zi a bolii apar pareze flasce sau paralizii ale mușchilor gâtului, brâului umăr, părțile proximale ale membrelor superioare Capitolul stey (datorită deteriorării celulelor coarnelor anterioare ale segmentelor cervicale ale măduvei spinării) Se dezvoltă un model tipic de "cap atârnat" Adesea, paralizia flască este însoțită de tulburări bulbare datorate leziunilor nucleilor nervilor cranieni din trunchiul cerebral Uneori, paralizia ascendentă a lui Landry se dezvoltă odată cu extinderea procesului patologic de la extremitățile inferioare la cele superioare, mușchii trunchiului, mușchii respiratori și mușchii laringelui Forma meningeală se manifestă sub formă de meningită seroasă acută cu simptome cerebrale și meningeale severe Presiunea lichidului cefalorahidian este crescută (până la mm coloană de apă), există o pleocitoză mixtă limfocito-neutrofilă (până la de celule la μl) Forma encefalitică se manifestă printr-o combinație de simptome cerebrale și focale În funcție de localizarea predominantă a procesului patologic, apar sindroame bulbare, pontine, mezencefalice, subcorticale, capsulare, emisferice Sunt posibile tulburări de conștiență, crize epileptice Cu o formă ștearsă, simptomele infecțioase generale se dezvoltă fără modificări organice ale sistemului nervos La unii pacienți pot apărea simptome meningeale, dar lichidul cefalorahidian nu este de obicei modificat Forma ștearsă de encefalită transmisă de căpușe imită o boală intercurrentă ușoară cu simptome catarale și stare generală de rău Forma poliradiculoneuritică este însoțită de semne de afectare a rădăcinilor și a nervilor periferici Encefalita transmisă de căpușe are un curs cronic progresiv, care se manifestă prin epilepsia lui Kozhevnikov Tabloul clinic include spasme mioclonice persistente la anumite grupe musculare; pe acest fond, periodic apar crize epileptice generalizate cu convulsii clonico-tonice si pierderea cunostintei Odată cu epilepsia lui Kozhevnikov, se observă și o evoluție progresivă în forma poliomielită a encefalitei transmise de căpușe Parezele flasce si atrofia musculara cresc sau apar noi pareze in momente diferite dupa faza acuta a bolii Actual și prognoză Simptomele bolii cresc în - zile Apoi simptomele focale încep să scadă, simptomele cerebrale și meningeale dispar treptat Cu forma meningeală, recuperarea are loc în - săptămâni fără consecințe Cu poliomie Encefalită Nu există o formă litică de recuperare completă În forma encefalitică, funcțiile afectate sunt restabilite lent Perioada de recuperare poate dura - ani Cel mai sever curs se observă în forma meningoencefalitică cu debut violent, comă cu debut rapid și moarte Mortalitatea ridicată se observă în formele encefalitice și de poliomielită cu tulburări bulbare În ultimele decenii, cursul encefalitei transmise de căpușe s-a schimbat Formele severe au început să fie observate mult mai rar Predomină formele meningeale și șterse cu un rezultat favorabil Diagnostic și diagnostic diferențial În diagnosticul encefalitei transmise de căpușe, datele anamnestice sunt de mare importanță: rămânerea într-un focar endemic, o boală în primăvara și vara, o mușcătură de erupție Cu toate acestea, nu orice boală care apare după o astfel de mușcătură este encefalită Doar , - % din toate căpușele sunt purtătoare de viruși Diagnosticul precis al bolii este posibil cu ajutorul RSK, PH și RTGA De o anumită valoare diagnostică este izolarea virusului din sânge și lichidul cefalorahidian (posibilă deja din primele zile ale bolii) cu identificarea lui la animale RSK dă un rezultat pozitiv din a -a săptămână a bolii, PH - din a -a- -a săptămână De asemenea, este importantă creșterea titrului de anticorpi antivirali în a -a- -a săptămână de boală Imunitatea după encefalita transmisă de căpușe este persistentă, anticorpii de neutralizare a virusului sunt detectați în sânge de mulți ani În sânge, se observă leucocitoză, o creștere a VSH, în lichidul cefalorahidian - o creștere a conținutului de proteine până la g / l, pleocitoză limfocitară Encefalita transmisă de căpușe ar trebui diferențiată de diferitele forme de meningită seroasă, tifos, encefalită japoneză de țânțari (în Orientul Îndepărtat) și poliomielita acută Diagnosticul diferențial cu acesta din urmă la copii poate prezenta dificultăți semnificative, în special sub formă de encefalită polio Trebuie acordată atenție localizării procesului, care în encefalită corespunde segmentelor cervicale ale măduvei spinării, iar în poliomielita - segmentelor lombare cu localizarea corespunzătoare a parezei Cu encefalita transmisă de căpușe, nu există un "mozaic" al simptomelor clinice tipice poliomielitei Prevenirea Se iau măsuri pentru exterminarea căpușelor și rozătoarelor din focarele endemice, imunizarea populației și utilizarea îmbrăcămintei speciale pentru a preveni contactul cu căpușe Capitolul Pentru vaccinarea populației locale și a persoanelor trimise la muncă în focare endemice se utilizează un vaccin de cultură tisulară Imunizarea se efectuează de trei ori, urmată de revaccinarea după și luni Meningoencefalita virală cu val dublu Boala este cauzată de una dintre tulpinile virusului encefalitei transmise de căpușe Infecția apare de obicei pe cale alimentară atunci când se consumă lapte de la animalele infectate Purtătorul bolii este, ca și în encefalita transmisă de căpușe, căpușele ixodide Boala este frecventă în zonele endemice pentru encefalita transmisă de căpușe Meningoencefalita cu două valuri, precum și cea transmisă de căpușe, se caracterizează prin sezonalitate (perioada primăvară-vară) și mici focare epidemice Perioada de incubație durează de obicei - de zile cu mușcăturile de căpușă și - zile cu calea alimentară de infecție Manifestările clinice, evoluția și prognosticul, prevenirea sunt aceleași ca în cazul encefalitei transmise de căpușe Encefalita japoneză de țânțar Encefalita țânțarilor japoneză (sin : encefalita B, encefalita Teritoriului Primorsky) este comună în Teritoriul Primorsky, Japonia și regiunile de nord ale Chinei Etiologie și epidemiologie Cauzat de un virus neurotrop filtrabil Rezervorul din natură este țânțari capabili de transmiterea transovariană Sezonalitatea bolii coincide cu creșterea creșterii țânțarilor Boala apare sub forma unor focare epidemice: în Japonia - în lunile de vară, în Primorye - doar toamna Boala se transmite exclusiv prin mușcătura de țânțar Perioada de incubație durează de la la zile În organism, virusul se răspândește pe cale hematogenă Manifestari clinice Boala începe brusc, cu o creștere acută a temperaturii de până la ° C, o durere de cap ascuțită și vărsături Ocazional are loc o scurtă perioadă prodromală ( - zile), însoțită de stare generală de rău și slăbiciune generală Se observă o severitate semnificativă a simptomelor infecțioase generale Încă din primele zile ale bolii, semnelor meningeale pronunțate, tulburărilor de conștiență (stupoare și comă) se alătură simptomelor generale infecțioase și toxice În unele cazuri se observă iluzii, halucinații, agitație psihomotorie Sărbătorit pla Encefalită hipertonie musculară, convulsii tonice și clonice, hemi- sau monopareze cu reflexe patologice și clonuri În funcție de predominanța unuia sau altui sindrom, se disting formele meningeale, convulsive, bulbare, hemiparetice, hipercinetice și letargice Actual și prognoză Encefalita țânțarilor japoneză are o evoluție severă Simptomele cresc la - zile Temperatura durează de la la zile și scade brusc Rezultatul letal este observat în - % din cazuri, de obicei în prima săptămână de boală și mai târziu ca urmare a complicațiilor asociate (edem pulmonar) În cazuri favorabile, este posibilă o recuperare completă Diagnostic și diagnostic diferențial Valoarea diagnostică au date epidemiologice, sezonalitatea bolii Verificarea diagnosticului se realizează prin intermediul RSK și PH Anticorpii de fixare a complementului și neutralizanți apar în a -a săptămână de boală Imunitatea este de obicei stabilă, PH-ul la cei care au fost bolnavi este pozitiv de mulți ani În lichidul cefalorahidian se găsește o creștere a conținutului de proteine (de la , la g / l), pleocitoză limfocitară (de la la de celule la μl) În sângele din primele zile ale bolii marcate leucocitoză neutrofilă ( - x - /l), VSH crescut Prevenirea Măsurile preventive includ lupta împotriva țânțarilor (mlaștini drenante), metode individuale și colective de prevenire a mușcăturilor de țânțari Encefalita datorata virusului herpes simplex Virusul herpes simplex se referă la virusurile pantropice care pot afecta diverse organe și sisteme (piele, mucoase, sistem nervos, ficat, perete vascular) Cel mai adesea, encefalita este cauzată de virusul herpes simplex tip (HSV- ), mai rar - tip (HSV- ) Virusul intră în SNC pe căi hematogene și perineurale Virusul se caracterizează prin persistență pe termen lung în organism și capacitatea de a deveni periodic mai activ sub influența unor factori nespecifici Manifestari clinice Boala debutează acut, cu febră Simptomele meningiene apar rapid, apar adesea crize de epilepsie Simptomele focale se manifestă prin mono- și hemipareză, hiperkineză Cursul este de obicei sever Mortalitatea este mult mai mare decât în alte infecții virale Capitolul boli ale SNC În cazuri rare, o recuperare completă este posibilă fără consecințe În cele mai multe cazuri, cei care au avut encefalită herpetică păstrează simptomele focale, iar undele lente "gigant" sunt observate pe EEG Diagnosticare Diagnosticul este confirmat prin teste serologice și metoda anticorpilor imunofluorescenți CT și RMN deja în stadiile incipiente fac posibilă identificarea zonelor cu densitate redusă patologic în substanța creierului Adesea, mici hemoragii sunt detectate în țesutul cerebral din cauza leziunilor vasculare În lichidul cefalorahidian se găsește pleocitoză cu predominanța limfocitelor (până la câteva sute de celule în μl), o creștere a conținutului de proteine (până la - g/l), xantocromie ușoară sau un mic amestec de eritrocite De obicei, nu este posibil să se detecteze virusul în lichidul cefalorahidian Encefalită letargică epidemică Economo Encefalita letargică epidemică Economo a fost raportată pentru prima dată în ca epidemie, în anii următori boala a apărut sporadic Agentul cauzal al encefalitei epidemice nu este specificat Din punct de vedere clinic și patomorfologic, encefalita epidemică poate fi împărțită în stadii acute și cronice Stadiul acut se caracterizează prin manifestări ale procesului inflamator, în timp ce stadiul cronic se caracterizează prin procese degenerative Stadiile acute și cronice ale encefalitei epidemice sunt separate printr-un interval de la câteva luni până la - ani Patomorfologie În encefalita epidemică sunt afectați ganglionii bazali și trunchiul cerebral În stadiul cronic, modificările cele mai pronunțate sunt localizate în substanța neagră și în globul pallidus În aceste formațiuni se observă modificări distrofice ireversibile ale celulelor ganglionare În locul celulelor moarte, se formează cicatrici gliale Manifestari clinice Forma clasică de encefalită epidemică în stadiul acut începe cu simptome infecțioase generale Simptomele tractului respirator superior sunt posibile Perioada febrilă durează în medie aproximativ săptămâni În această perioadă apar simptome neurologice, care pot fi foarte diverse În prim plan se află tulburările de somn patognomonice sub formă de somnolență patologică Pacientul poate fi trezit, dar imediat adoarme din nou, și în orice poziție și într-o situație care nu este potrivită pentru somn Somnul excesiv, irezistibil poate continua Encefalită - săptămâni și uneori mai mult Ceva mai rar, insomnia patologică se observă în encefalita epidemică Poate o perversiune a schimbării somnului și a stării de veghe: pacientul doarme ziua și nu adoarme noaptea Al doilea semn al stadiului acut al encefalitei epidemice este înfrângerea nucleilor de celule mari și mici ai nervilor oculomotori, mai rar abducenti În această boală, nervul oculomotor nu este niciodată pe deplin implicat în proces: funcția mușchilor individuali inervați de acest nerv este afectată Pacienții pot prezenta ptoză (unilaterală sau bilaterală), diplopie, anizocorie, paralizie a privirii (de obicei verticală), lipsa răspunsului pupilar la convergență și acomodare cu o reacție vie la lumină (sindrom Argyll Robertson invers) Ceva mai rar decât tulburările oculomotorii, apar tulburări vestibulare sub formă de amețeli, însoțite de greață și vărsături Starea neurologică a evidențiat nistagmus orizontal și rotativ, amețeli Adesea apar simptome vegetative: hipersalivație, hiperhidroză, hiperproducție a glandelor sebacee, labilitatea reacțiilor vasomotorii În condițiile moderne, encefalita epidemică se desfășoară în mod atipic, mai ales abortiv, simulând o infecție respiratorie acută Pe acest fond, pot apărea tulburări de somn de scurtă durată (somnolență sau insomnie), episoade de diplopie, disfuncție autonomă, hiperkinezie (ticuri în mușchii feței și gâtului), tulburări oculomotorii ușoare tranzitorii Alocați forme vestibulare, narcoleptice, epileptiforme, sughiț epidemic (spasm mioclonic al mușchilor diafragmei care apare ocazional pe parcursul mai multor zile) Cea mai frecventă manifestare clinică a stadiului cronic al encefalitei epidemice este sindromul parkinsonismului: sărăcia și încetineala mișcărilor, amimie, vorbire monotonă, inexpresivă, pro-, latero- și retropulsii, tendință de menținere a posturii date, pierderea mișcărilor prietenoase care individualizează abilitățile motorii, kinezii paradoxale Există o pierdere a interesului față de mediu, lentoare a proceselor mentale, importunitate În aceste tulburări de mișcare, un rol semnificativ îl joacă încălcările tonului, care de obicei este crescut difuz în funcție de tipul plastic (rigiditate extrapiramidală), se observă fenomenul "roată dințată" Oligo- și bradikinezia sunt combinate cu un tremur ritmic caracteristic la scară mică de tip "numărarea monedelor" Hiperkineza Capitolul în stadiul cronic al encefalitei epidemice se pot manifesta blefarospasmul, spasmul privirii (crize oculogerice) Pentru parkinsonism, sunt tipice tulburările secretorii și vasomotorii (hipersalivație, unsurarea pielii, hiperhidroză) În stadiul cronic al encefalitei epidemice, alături de sindromul parkinsonism, se pot dezvolta tulburări endocrine sub formă de distrofie adipozogenitală, infantilism, tulburări menstruale, obezitate sau cașexie, hipertiroidism și diabet insipid De obicei, apar și cresc schimbări de caracter, sfera emoțional-volițională Modificările psihicului copiilor sunt deosebit de pronunțate (creșterea erotismului, agresivitatea, comportamentul antisocial, pedanteria dureroasă, atacurile de seară de agitație psihomotorie) Actual și prognoză Stadiul acut al encefalitei epidemice poate dura de la - zile până la luni, terminându-se uneori cu o recuperare completă Rezultatul letal este observat în % din cazuri La - % dintre pacienți, stadiul acut devine cronic Destul de des, simptomele caracteristice stadiului cronic apar fără un stadiu acut clar definit să-l preceadă Cursul encefalitei epidemice în stadiul cronic este lung și progresiv Sindroamele neurologice, în special parkinsonismul, cresc treptat, deși starea se poate stabiliza pentru ceva timp Moartea apare de obicei din cauza unor boli intercurente sau malnutriție Diagnostic și diagnostic diferențial Baza diagnosticului de encefalită epidemică este o combinație de tulburări de somn cu tulburări psihosenzoriale și simptome de afectare nucleară a nervilor oculomotori Apariția acestor simptome este deosebit de importantă pe fondul febrei și al manifestărilor unei boli infecțioase, precum și al unei combinații de febră, somnolență și tulburări oculomotorii În lichidul cefalorahidian în stadiul acut, majoritatea pacienților au pleocitoză (în principal limfocitară) - de celule la μl, o ușoară creștere a conținutului de proteine și glucoză În sânge, leucocitoza este detectată cu o creștere a numărului de limfocite și eozinofile, o creștere a VSH Stadiul acut al encefalitei epidemice trebuie diferențiat de meningita seroasă, în care predomină sindromul meningeal, există pleocitoză semnificativă în lichidul cefalorahidian Diagnosticul stadiului cronic al encefalitei epidemice se bazează pe sindromul parkinsonismului, tulburări endocrine de origine centrală, modificări psihice, tulburări progresive Encefalită nyah, mai ales în combinație cu efecte reziduale ale stadiului acut (ptoză, insuficiență de convergență și acomodare) Encefalita secundara Encefalita post-vaccinare Patogeneza Se pot dezvolta după vaccinarea împotriva variolei, introducerea vaccinurilor DTP și DTP, după vaccinările antirabică și altele Encefalita post-vaccinare se bazează pe o reacție încrucișată autoimună la antigenele de vaccin și antigenele cerebrale, exprimată morfologic într-o leziune inflamatorie a vaselor cerebrale și a materiei cerebrale înconjurătoare cu formarea de multiple infiltrate perivasculare și, mai ales, perivenoase, hemoragii diapedetice și dezvoltarea edemului Procesul este localizat în principal în substanța albă a creierului și a măduvei spinării, însoțit de formarea focarelor de demielinizare Din punct de vedere morfologic, encefalita post-vaccinare este o leucoencefalită Manifestările clinice includ simptome cerebrale, infecțioase generale, focale și modificări ale lichidului cefalorahidian Encefalita se dezvolta in urma vaccinarilor antirabice, se poate manifesta ca encefalomielopoliradiculonevrita acuta, care poate progresa rapid si se termina fatal din cauza tulburarilor bulbare Mai des există un curs favorabil, în cele mai multe cazuri există o recuperare completă Uneori, pareza și paralizia persistă o perioadă de timp, care regresează treptat Diagnosticare CT și RMN relevă modificări multifocale extinse în substanța albă a emisferelor cerebrale, cerebelului și trunchiului cerebral Diagnosticul poate fi ajutat de teste serologice Tratament Aplicați corticosteroizi (metilprednisolon g la - ml soluție salină intravenos, doar - injecții), plasmafereză, în cazuri severe - citostatice De asemenea, sunt prescrise medicamente desensibilizante, deshidratante, anticonvulsivante, antipiretice Encefalita rujeolica Una dintre cele mai grave complicații ale rujeolei, prin natură, se referă la encefalita infecțioasă autoimună Manifestari clinice Encefalita rujeolă se dezvoltă acut, adesea în a - -a zi după debutul erupției cutanate Temperatura de la începutul encefalitei poate fi deja normală și adesea există un nou ascuțit Capitolul ridicându-l la un nivel înalt În cazuri severe, se observă agitație psihomotorie, halucinații, comă Uneori apar crize epileptice generalizate Sunt detectate sindromul meningian, simptome focale - pareze, tulburări de coordonare, hiperkinezii, leziuni ale nervilor cranieni II, III și VII, tulburări de conducere ale sensibilității, disfuncție a organelor pelvine În lichidul cefalorahidian, conținutul de proteine este adesea crescut și există pleocitoză limfocitară ( - celule la μl) Cursul este sever, mortalitatea ajunge la % Severitatea encefalitei nu depinde de evoluția rujeolei Encefalita cu varicela O boală autoimună infecțioasă severă, în originea căreia reacțiile încrucișate ale sistemului imunitar la antigenele virale și auto-antigene sunt de mare importanță Manifestari clinice Se dezvoltă în a - -a zi după apariția erupțiilor cutanate, rar - la o dată ulterioară sau în perioada pre-exantemică Se notează hipertermie, tulburări de conștiență, simptome meningeale, tulburări piramidale și extrapiramidale Apar semne precoce de edem cerebral Presiunea LCR este crescută, conținutul de proteine este crescut, pleocitoza limfocitară este observată până la - de celule la μl, dar în cazuri rare există o citoză neutrofilă mare în lichidul cefalorahidian Evoluția este favorabilă, dar în unele cazuri foarte severă, cu un rezultat fatal sau deficit neurologic persistent (pareză, hiperkineză) Encefalita gripală Este cauzată de virusurile gripale A , A , AZ, B Mecanismele patogenetice în infecția gripală sunt neurotoxicoza și fenomenele de discirculație la nivelul creierului Manifestari clinice Se dezvoltă mai des la sfârșitul bolii sau la - săptămâni după aceasta Temperatura crește, apar simptome cerebrale (dureri de cap, vărsături, amețeli), simptome ușoare meningeale Pe acest fundal, există semne de afectare focală a creierului, exprimate de asemenea neclar Este posibilă deteriorarea PNS sub formă de nevralgie a nervilor trigemen și occipitali mari, sciatica lombo-sacrală și cervicală, leziuni ale ganglionilor simpatici În sânge se determină leucocitoza sau leucopenia În lichidul cefalorahidian - pleocitoză moderată ( - limfa Encefalită cytos în pl) și o creștere a conținutului de proteine; presiunea lichidului este crescută Curentul este favorabil Boala durează de la câteva zile până la o lună și, de regulă, se termină cu o recuperare completă În perioada acută a gripei, se poate dezvolta o leziune severă a sistemului nervos - encefalita gripală hemoragică Boala începe apoplectiform, cu o creștere semnificativă a temperaturii, frisoane, tulburări de conștiență, până la comă Crize epileptice frecvente Simptomele focale sunt caracterizate de polimorfism semnificativ În lichidul cefalorahidian se găsesc urme de sânge; după centrifugare, lichidul cefalorahidian rămâne xantocrom După recuperare, deseori rămân tulburări neurologice severe Encefalită reumatică O boală infecțioasă-autoimună în care, împreună cu afectarea articulațiilor și a inimii, sistemul nervos central, precum și arterele cerebrale mici, sunt implicate în procesul de dezvoltare a fibrozei și a hialinozei În encefalita reumatică, există o leziune difuză a cortexului cerebral, a ganglionilor subcorticali, a trunchiului cerebral și a meningelor Manifestari clinice Debutul bolii este acut, cu simptome infecțioase generale Ulterior, simptomele focale se unesc: corticale, capsulare, tulpini, hipotalamice sau striate Se observă hiperkinezii: coree, coreoatetoză, mioclonie, ticuri, distonie de torsiune Diagnosticul se bazează pe datele anamnezei (amigdalita, poliartrită, endo- sau miocardită reumatică, recidive ale bolii, tendință la reacții hiperergice, febră persistentă de grad scăzut), modificări ale sângelui (leucocitoză, VSH crescut) Encefalita reumatică la copii se dezvoltă după o perioadă de indispoziție, în timpul căreia aceștia se plâng de dureri de cap, oboseală, vedere dublă, amețeli; există tulburări de conștiință, halucinații - auditive, vizuale (umbrele, figurile trec prin fața ochilor), olfactive Uneori apar tulburări emoționale și mentale Coreea este o manifestare a encefalitei reumatice Se dezvoltă la copii, mai des la fete, după ce suferă o durere în gât Modificările inflamatorii și degenerative predomină în corpul striat (cochilie, nucleu caudat) și în corpul lui Lewis, în regiunea picioarelor superioare Capitolul cerebelul În primul rând, apar tulburări emoționale: copiii devin capricioși, iritabili, uneori există insomnie Gesturile și grimasele excesive se unesc treptat, copiii leagănă energic brațele la mers, fac mișcări bizare cu degetele Mișcările coreetice sunt neregulate, agravate de entuziasm și dispar în somn Există clipire frecventă, dificultăți la înghițire, mestecat, mers Hiperkineza coreică poate fi combinată cu înghețarea piciorului inferior în poziția de extensie (simptomul Gordon) Temperatura este subfebrilă În sânge - leucocitoză și limfocitoză Prognosticul pentru tratamentul în timp util este favorabil Neuroborrelioza (boala Lyme) Cauzat de spirochetele Borrelia, cel mai frecvent Borrelia burgdorferi Principalele gazde și purtători ai agentului patogen sunt căpușele Ixodes dammini Boala apare în zonele forestiere din Rusia, SUA, Canada, Europa de Vest După o mușcătură de căpușă și pătrunderea agentului patogen, se dezvoltă un eritem inelar caracteristic, care iese deasupra suprafeței pielii Spirocheta afectează pielea, articulațiile, inima și sistemul nervos Manifestari clinice În cazul neuroboreliozei, afectarea sistemului nervos poate fi minimă și limitată la sindromul astenic și poate duce la dezvoltarea encefalomielitei severe sau a meningoradiculitei În prima etapă (eritem inelar migrator), are loc o creștere tranzitorie a temperaturii corpului, care se poate repeta apoi după - zile (febră intermitentă), și este însoțită de cefalee moderată, greață, mialgii În a doua etapă (lezarea sistemului nervos central), simptomele cerebrale cresc, până la delir sau deprimarea conștienței Este posibilă deteriorarea ganglionilor subcorticali cu dezvoltarea sindroamelor striatale și palidar, ataxie Există neuropatie a nervilor cranieni, în special leziuni bilaterale ale nervului facial, poliradiculită În a treia etapă se dezvoltă artrita, în principal a articulațiilor mari În acest stadiu, manifestările de encefalită pot progresa, se alătură crizele de epilepsie Diagnosticul se bazează pe confirmarea serologică a prezenței unei spirochete în organism Cu un proces activ în prima și a doua etapă, în ser este detectat un titru ridicat de anticorpi împotriva Borrelia burgdorferi, apoi, totuși, nivelul lor poate fi negativ Este posibil să se dezvolte reacții fals pozitive la sifilis și, dimpotrivă, cu sifilis, sunt posibile reacții fals pozitive Encefalită reacții la borrelioză Există o ușoară pleocitoză în lichidul cefalorahidian RMN-ul poate evidenția focare de densitate crescută în substanța albă subcorticală, ganglionii bazali Tratament Utilizarea tetraciclinei, doxiciclinei sau monociclinei, doze mari de benzilpenicilină, cefalosporine de generația a treia (cefotaximă, ceftriaxonă) este eficientă Cursul tratamentului este de - săptămâni Neurobruceloza Este cauzată de mai multe tipuri de bacterii gram-negative rubeolei Principala sursă de infecție sunt animalele bolnave (bovine și vite mici), care sunt un rezervor natural de Brucella în natură Infecția are loc prin picături de contact, alimentare, în aer În cea mai mare parte, persoanele asociate cu creșterea animalelor, precum și cei care au consumat lapte nepasteurizat, se îmbolnăvesc Boala apare în Urali, în Siberia, în Caucazul de Nord În organism, brucella se răspândește pe cale hematogenă, limfogenă și, de asemenea, pe cale perineurală Reacțiile autoimune la antigenele cerebrale joacă un rol important Manifestari clinice Perioada de incubație este în medie de - săptămâni, dar poate fi mult mai lungă Debutul bolii este acut, cu febră până la ° C, frisoane, transpirație abundentă, dureri articulare și musculare, insomnie, cefalee, ganglioni limfatici umflați, hepatosplenomegalie Febra este adesea ondulată (undulată) Adesea există diateză hemoragică cu erupții petehiale și sângerări nazale, apoi boala trece în faze subacute și cronice cu o scădere a manifestărilor infecțioase și dominarea simptomelor de afectare a organelor interne și articulațiilor în tabloul clinic (artrita, tendovaginită, osteomielita, miocardită) , etc ) Afectarea sistemului nervos se poate manifesta în diferite stadii ale bolii: în perioada inițială (acută), dominând asupra altor semne de bruceloză; în perioada subacută (după încetarea febrei ondulate), precum și în stadiul de recuperare aparentă Simptomele neurologice acute sunt în general primele manifestări clinice ale brucelozei Cu bruceloză, toate părțile sistemului nervos (central, periferic și autonom) pot fi afectate Uneori există meningită bruceloză cu afectare a nervilor cranieni (de obicei VII și VIII) În lichidul cefalorahidian (adesea xantocrom) Capitolul Se constată pleocitoză limfocitară, o creștere a conținutului de proteine, globuline, o scădere a nivelului de glucoză și cloruri Encefalita Brucella se manifestă prin paralizii ale membrelor, tulburări de conducere ale sensibilității, hiperkinezie și tulburări de coordonare Înfrângerea sistemului nervos central în bruceloză are un tablou clinic polimorf Adesea există leziuni combinate ale sistemului nervos central cu dezvoltarea meningoencefalitei, encefalomielitei, meningoencefalomieloradiculitei Manifestările neurologice tipice ale brucelozei includ nevralgia și nevrita nervilor periferici și cranieni, radiculita, plexita (lombosacrală, brahială), polinevrita, poliradiculonevrita Înfrângerea sistemului nervos autonom este observată la aproape toți pacienții cu bruceloză Acestea sunt hiperhidroza, pielea uscată, edemul și acrocianoza, căderea părului, unghiile casante, hipotensiunea arterială, osteoporoza, afectarea inervației autonome a organelor interne din cauza leziunilor plexurilor autonome solare și mezenterice Diagnosticare Datele anamnestice (profesia pacientului, caracteristicile epidemiologice ale locului de reședință, contactul cu animalele) sunt importante pentru stabilirea diagnosticului Importante sunt perioadele anterioare de febră ondulată cu dureri intense (musculare, articulare, radiculare, nevralgice, neuritice), ganglioni limfatici umflați, ficat, spline, transpirații abundente, sindrom astenic sever Diagnosticul de bruceloză este confirmat de rezultatele pozitive ale testelor de laborator: reacția de aglutinare a lui Wright (titruri : și mai sus), reacția accelerată a lui Huddleson, testul alergic al lui Burne Neurobruceloza trebuie diferențiată în principal de alte encefalite și poliradiculonevrite Tratament În formele acute și subacute de neurobruceloză se prescriu antibiotice (rifampicină, cloramfenicol, ampicilină, tetraciclină, streptomicina, eritromicină) In stadiul acut si in meningita si encefalita se recomanda administrarea parenterala de antibiotice Tratament de lungă durată, până la - săptămâni În formele cronice de bruceloză este indicat un vaccin polivalent antibruceloză Se efectuează terapie simptomatică (analgezice, sedative, medicamente desensibilizante, reparatoare) Cu leziuni periferice ale sistemului nervos, kinetoterapie este eficientă (UHF, aplicații de parafină și nămol, electroforeză de novocaină și calciu) Encefalită Leptospiroza Numit Leptospira interrogans Infectat de la animale domestice și sălbatice (vulpe, vulpe arctică) infectate Cea mai frecventă leptospiroză în regiunile de sud ale Rusiei În patogeneza bolii, reacțiile autoimune sunt de mare importanță Manifestari clinice Etapa acută decurge ca o infecție virală respiratorie, există o febră ondulată cu mialgie Ulterior, simptomele leziunilor hepatice și renale pot predomina în tabloul clinic Din saptamana - se alatura o leziune a sistemului nervos sub forma de encefalita sau encefalomielita cu implicarea nervilor cranieni Evoluția bolii este de obicei favorabilă, uneori este posibilă recuperarea spontană Diagnosticare Se bazează pe un tablou clinic caracteristic și pe detectarea fie a unui titru de anticorpi peste : în reacția de aglutinare cu ser, fie a unei creșteri a titrului la reexaminare ("întoarcerea probei") Tratament Terapia antibacteriană este eficientă la începutul cursului în primele - zile ale bolii Introduceți benzilpenicilină timp de - zile Rabia Cauzat de rhabdovirus Lyssavirus Principala sursă de infecție sunt vulpile infectate, mai rar câinii, lupii și aricii, virusul se transmite la om prin salivă atunci când mușcă un animal infectat Boala este răspândită aproape în toată lumea, în principal în regiunile forestiere din Europa, Asia și America de Nord Din punct de vedere morfologic, este o encefalomielita frecventa Examenul microscopic al creierului relevă incluziuni citoplasmatice patognomonice - corpi Babesh-Negri Manifestari clinice După o perioadă de incubație de până la săptămâni (posibil până la luni), se dezvoltă leziuni severe ale trunchiului cerebral Stadiul prodromal durează până la de ore și este însoțit de slăbiciune generală, somnolență, cefalee, febră ușoară, mialgii și parestezii și tulburări gastro-intestinale În viitor, temperatura poate crește brusc, simptomele cerebrale cresc Rabia se manifestă (spasme dureroase ale mușchilor faringelui și laringelui), cauzate de disfagie și hiperexcitabilitate a receptorilor mușchilor gâtului, faringelui și laringelui Simptome în creștere ale afectarii trunchiului cerebral cu disfuncția diferiților nervi cranieni, mai des Capitolul IX-XII alin Dezvoltarea tulburărilor bulbare este însoțită de deprimarea conștienței, până la comă Moartea apare în repaus și tulburări cardiovasculare Diagnosticul se bazează pe detectarea anticorpilor în sânge și lichidul cefalorahidian Tratament O urgență și singura metodă de tratament rămâne introducerea unui vaccin antirabic și a unui ser Pentru fiecare persoană mușcată se recomandă măsuri preventive obligatorii Dacă este lăsată netratată, boala este de obicei fatală Au fost descrise cazuri izolate de recuperare cu suport respirator intensiv și îngrijire meticuloasă Panencefalita sclerozantă subacută (infecții virale lente) Acest grup include forme particulare de encefalită cronică și subacută cu evoluție severă progresivă (encefalită cu incluziuni Dawson, leucoencefalită sclerozantă subacută Van Bogart, panencefalită nodulară Pette-Dering, panencefalită Tarishka sclerozantă subacută) Deoarece diferențele dintre ele în tabloul clinic și morfologic nu sunt semnificative, în prezent sunt considerate ca o singură boală, cel mai adesea sub denumirea de "panencefalită sclerozantă subacută" Etiologie La pacienții cu panencefalită sclerozantă subacută, se găsesc titruri foarte mari de anticorpi anti-rujeolă în sânge și lichidul cefalorahidian (neobservat nici măcar la pacienții cu infecție acută cu rujeolă) A fost dezvăluită și o imunoglobulină specifică, caracteristică actualei infecții cu rujeolă În patogeneza bolii, mecanismele autoimune joacă un rol, precum și un defect dobândit sau congenital al sistemului imunitar, care contribuie la deteriorarea inflamatorie a țesutului cerebral Manifestari clinice Boala afectează copiii și adolescenții cu vârsta cuprinsă între și ani, uneori boala apare la vârsta adultă Există trei etape în timpul encefalitei sclerozante subacute În prima etapă, simptomele principale sunt schimbările de personalitate, abaterile comportamentale, defectele în creștere ale funcțiilor superioare ale creierului, diferite hiperkinezii, convulsii epileptice și non-convulsive În a doua etapă, încălcările extrapiramidale ale tonusului și tulburările de reglare autonomă cresc, demența progresează A treia etapă se caracterizează prin cașexie și decorticare completă Encefalită Debutul bolii este subacut, cu dezvoltarea unor simptome considerate neurastenice: distragere a atenției, iritabilitate, oboseală, lacrimare Apoi se găsesc semne de schimbare a personalității, abateri de comportament Pacienții devin indiferenți, își pierd simțul distanței, al datoriei, al relațiilor corecte Dorințele primitive încep să domine: lăcomia, egoismul, cruzimea În același timp, apar încălcări ale funcțiilor mentale superioare și cresc încet (afazie, agrafie, alexie, apraxie, agnozie) După - luni de la debutul bolii, hiperkineziile sunt detectate sub formă de mioclon, spasm de torsiune, hemibalism În același timp, apar convulsii epileptice Pe măsură ce boala progresează, hiperkinezia slăbește, dar fenomenele de parkinsonism și tulburări de tonus muscular încep să crească, până la decerebrarea rigidității Există râsete și plâns involuntar, țipete bruște ("strigătul unui pescăruș") Un simptom comun este ataxia frontală statică și locomotorie Tulburările extrapiramidale sunt de obicei combinate cu tulburări autonome severe - uns facial, salivație, hiperhidroză, labilitate vasomotorie, tahicardie, tahipnee Stadiile târzii ale bolii sunt însoțite de o creștere a tulburărilor motorii (mono-, hemi- și tetrapareze spastice, tulburări extrapiramidale și cerebeloase) și corticale (afazie senzorială și motrică, agnozie auditivă și vizuală) Cașexia și tulburările vegetative progresează Cursul encefalitei sclerozante este constant progresiv, iar boala se termină întotdeauna cu moartea Durata bolii variază de la luni la - ani Există forme cronice cu remisiuni periodice Moartea survine în stare de imobilitate completă, cașexie, demență, cel mai adesea în status epilepticus sau din cauza pneumoniei Diagnosticare Există unele dificultăți de diagnostic într-un stadiu incipient, când tulburările emoționale sunt privite ca neurastenie, isterie, schizofrenie În viitor, se efectuează diagnosticul diferențial cu o tumoare pe creier În diagnostic, trebuie să se țină seama de difuzitatea leziunii, de absența semnelor de hipertensiune intracraniană CT și RMN evidențiază leziuni extinse ale substanței albe, ganglionilor bazali și atrofie corticale difuză Modelul EEG este patognomonic cu descărcări bilaterale lente Capitolul activitatea undelor (frecvență - Hz) Diagnosticul este confirmat prin detectarea unui titru ridicat de anticorpi anti-rujeolă în sânge și lichid cefalorahidian În plus, conținutul de IgG, imunoglobuline oligoclonale este crescut în lichidul cefalorahidian boli prionice Un grup de boli neurodegenerative rare, severe (boala Creutzfeldt-Jakob, sindromul Gerstmann-Streussler-Scheinker, insomnie familială fatală, kuru) Etiologie Agentul cauzal este o proteină prion alterată patologic (codificată de o genă situată pe cromozomul ) capabilă de agregare spontană Agregatele de proteine prionice se acumulează atât în interiorul neuronului, cât și în afara acestuia, provocând modificări degenerative în țesutul cerebral Patomorfologie În bolile prionice, așa-numita degenerare spongioasă (spongioformă) se dezvoltă odată cu formarea unui număr mare de vacuole în neuroni și celule gliale Sunt afectate diferite părți ale creierului - cortexul cerebral, ganglionii subcorticali, trunchiul În aceste zone se dezvoltă degenerarea celulelor și fibrelor nervoase, la locul cărora se răspândește glioza reactivă Manifestari clinice Boala poate începe la orice vârstă, mai des după de ani Debutul în majoritatea cazurilor este subacut, cursul este constant progresiv Demența și crizele epileptice sunt în creștere rapidă, mai des sub formă de mioclon Aceste simptome sunt însoțite de tulburări motorii și senzoriale, tulburări extrapiramidale și cerebeloase Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic Conform CT (RMN) a evidențiat atrofie difuză a medularului În boala Creutzfeldt-Jakob, pe EEG sunt înregistrate unde lente, cu două sau trei faze, de amplitudine mare, cu o frecvență de Hz Se utilizează biopsia cerebrală intravitală, examinarea histologică a creierului morților Prognoza Durata bolii este de la câteva luni până la ani Rezultatul este nefavorabil Moartea apare din cauza dezvoltării bronhopneumoniei și cașexiei Tratamentul este simptomatic Principii de tratament al encefalitei Terapia etiotropă În encefalita herpetică, un efect clinic bun se obține prin utilizarea precoce a aciclovirului în combinație Mielită acută cu mult lichid În cazul infecției cu citomegalovirus, ganciclovirul este eficient Ca seroterapie specifică pentru căpușe, țânțari și alte encefalite, se prescriu ser hiperimun al persoanelor care au avut aceste boli, precum și y-globuline specifice și alte imunostimulante Terapia patogenetică a encefalitei include o serie de direcții Deshidratarea si controlul edemului cerebral: diuretice osmotice, saluretice Asigurarea respirației (menținerea permeabilității căilor respiratorii, oxigenoterapie, oxigenare hiperbară, în caz de tulburări respiratorii - intubație sau traheotomie, ventilație mecanică) Desensibilizare Mentinerea homeostaziei si echilibrului hidro-electrolitic (nutritie parenterala si enterala, clorura de potasiu, poliglucina, ml solutie de bicarbonat de sodiu %) Eliminarea tulburărilor cardiovasculare (glicozide cardiace; amestec polarizant, medicamente vasopresoare, normalizarea microcirculației) Terapie hormonală (dexametazonă, metilprednisolon intravenos sau intramuscular) Plasmafereza este rar utilizată Restabilirea metabolismului cerebral (vitaminele C, grupele B, D și P; medicamente nootrope, preparate care conțin neuroprotectori și aminoacizi) Terapie simptomatică: pentru convulsii se prescriu anticonvulsivante (preparate cu acid valproic, carbamazepină), în cazuri severe, soluție I% de tiopental de sodiu intravenos, anestezie prin inhalare Tratamentul sindromului infecțios general MIELITA ACUTA Mielita este o boală inflamatorie care afectează atât materia albă (leucomielita) cât și cea cenușie (polio) a măduvei spinării Etiologie și patogeneză Mielita poate fi primară, cauzată de virusuri neurotrope (herpes zoster, poliomielita, virusuri rabice) și secundară, apărută ca o complicație a unor boli infecțioase generalizate (rujeolă, scarlatina, tifoidă, gripă, Capitolul sifilis, sepsis) sau un focar de infecție purulentă (pneumonie, osteomielita) Posibilă infecție hematogenă a măduvei spinării, infecția acesteia cu răni penetrante Alocați mielita acută și subacută În patogenia mielitei subacute, reacțiile autoimune joacă un rol Pot fi o consecință a procesului paraneoplazic, sunt post-vaccinare Manifestari clinice Tabloul mielitei se dezvoltă acut sau subacut, mai des pe fondul simptomelor infecțioase generale - febră până la - ° C, frisoane, febră Manifestările neurologice ale mielitei încep cu dureri radiculare moderate și parestezii la nivelul extremităților inferioare, spate și piept Apoi apar tulburările motorii, senzoriale și pelvine, cresc și ating un maxim Tabloul clinic este determinat de nivelul procesului patologic și include simptome de tulburări motorii, senzoriale și autonome Cu mielita măduvei spinării lombare, se observă parapareză periferică, tulburări pelvine sub formă de incontinență urinară și fecală adevărată Odată cu mielita măduvei spinării toracice, apare paralizia spastică inferioară, tulburări pelvine sub formă de retenție urinară și fecală, transformându-se în incontinență Când măduva spinării este lezată la nivelul îngroșării cervicale, se dezvoltă paraplegia spastică superioară și inferioară Mielita măduvei spinării cervicale superioare se manifestă prin tetraplegie spastică, afectarea nervului frenic cu detresă respiratorie și uneori tulburări bulbare În mielita transversală acută, tonusul muscular, indiferent de locația focarului, poate fi scăzut pentru o perioadă de timp din cauza diashizei (inhibarea activității măduvei spinării) Tulburările de sensibilitate sub formă de hipestezie sau anestezie sunt de origine conductivă și se răspândesc în zona de inervație corespunzătoare marginii superioare a segmentului afectat Rapid, uneori în primele zile, se dezvoltă decubituri pe sacrum, în regiunea marilor trohanter ai femurului, picioare Mai rar, procesul inflamator acoperă doar jumătate din măduva spinării, ceea ce se manifestă prin tabloul clinic al sindromului Brown-Sequard Există forme de mielită necrozantă subacută cu leziuni ale părții lombo-sacrale a măduvei spinării și răspândirea ulterioară a procesului patologic în sus, până la dezvoltarea tulburărilor bulbare și moartea Mielită acută Diagnostic și diagnostic diferențial În lichidul cefalorahidian se constată un conținut crescut de proteine și pleocitoză (limfocitară sau neutrofilă, în funcție de etiologia procesului) În unele cazuri, este posibilă stabilirea agentului patogen în funcție de rezultatele unui studiu bacteriologic al lichidului cefalorahidian, în timpul unui studiu serologic, PCR În sânge, există o creștere a VSH și a leucocitozei cu o deplasare la stânga Focalizarea leziunii măduvei spinării poate fi detectată prin RMN, inclusiv cu contrast Atunci când se efectuează un diagnostic diferențial, trebuie exclusă în primul rând epidurita, al cărei tablou clinic în cele mai multe cazuri nu se distinge de simptomele mielitei, dar care necesită intervenție chirurgicală urgentă Dacă se suspectează un proces purulent local la nivelul coloanei lombare sau toracice inferioare, puncția lombară este contraindicată În cazuri îndoielnice, ar trebui luată în considerare laminectomia exploratorie Polinevrita acută Guillain-Barré diferă de mielită prin absența tulburărilor de conducere ale sensibilității, a tonusului spastic și a tulburărilor pelvine Tumorile măduvei spinării se dezvoltă lent, în lichidul cefalorahidian există disociere proteino-celulă, un bloc în testele licorodinamice Hematomielia (precum și infarctul coloanei vertebrale) apare brusc, fără febră, este afectată în principal materia cenușie Odată cu hemoragia sub membranele măduvei spinării, apar simptome meningeale Anamneza conține adesea indicii de traumă În unele cazuri, este necesară excluderea sclerozei multiple Tratament Tactica terapeutică este determinată de natura procesului patologic Procesul purulent necesită numirea antibioticelor cu spectru larg în doze cât mai mari (tratamentul începe înainte de identificarea agentului patogen) În mielita herpetică, aciclovirul este utilizat timp de - zile In cazul mielitei parainfectioase, post-vaccinare, in lipsa contraindicatiilor se administreaza glucocorticoizi (dexazona - mg/zi, metilprednisolon mg data pe zi, pana la injectii) O atenție deosebită trebuie acordată prevenirii dezvoltării escarelor și infecției urogenitale ascendente Pentru a preveni escarele, care apar adesea peste proeminențe osoase, se pune un cerc sub sacru, se pun tampoane de bumbac sub călcâi, corpul este șters zilnic cu alcool camfor, iar poziția pacientului în pat este schimbată Utilizarea saltelelor anti-decubit este eficientă Pentru prevenirea și tratarea escarelor, se efectuează iradierea cu ultraviolete a feselor, sacrului și picioarelor Capitolul Pentru a preveni dezvoltarea contracturilor din prima zi a bolii, trebuie efectuată terapie de exerciții pasive, iar pacientul trebuie așezat în pat, picioarele îndreptate la articulațiile șoldului și genunchiului și îndoite la glezne, pentru care role și anvelope speciale sunt folosite După o perioadă acută, trebuie să treceți la măsuri de restaurare active: masaj, terapie cu exerciții fizice, miostimulare, fizioterapie Prognosticul depinde de gradul de afectare a măduvei spinării, de etiologia mielitei Cele mai severe sunt mielita cervicală din cauza dezvoltării tetraplegiei, tulburări respiratorii Prognosticul este, de asemenea, nefavorabil pentru mielita localizării toracice inferioare și lombo-sacrale din cauza disfuncției organelor pelvine, adăugării unei infecții secundare, escarelor de decubit Perioada de recuperare durează de la câteva luni până la - ani, adesea există un deficit neurologic persistent POLIOMETIALĂ ȘI BOLI ASEMNĂ POLIOOLIOELITIZA Poliomielita (boala Heine-Medina) este o boală infecțioasă acută cauzată de un poliovirus din grupa enterovirusurilor cu tropism pentru coarnele anterioare ale măduvei spinării și nucleii motori ai trunchiului cerebral, a cărei distrugere provoacă paralizie și atrofie musculară Etiologie și patogeneză Au fost izolate trei tulpini de poliovirus Agentul patogen este rezistent la agenți chimici și sensibil la căldură și uscare Virusul poate fi izolat din membrana mucoasă a nazofaringelui, precum și din fecalele pacienților în stadiul acut, în curs de recuperare, purtători de virus sănătoși La om, cea mai frecventă cale de infecție este prin tractul gastrointestinal Locul de introducere a poliovirusului poate fi faringele, în special patul amigdalelor după amigdalectomie Virusul ajunge la sistemul nervos de-a lungul fibrelor autonome, răspândindu-se de-a lungul cilindrilor axiali în nervii periferici și în sistemul nervos central În plus, se poate răspândi prin sânge și sistemul limfatic Patomorfologie Măduva spinării este edematoasă, în substanța cenușie sunt detectate hemoragii moi, mici În celulele ganglionare ale coarnelor anterioare se notează modificări - de la cromatoliză ușoară până la distrugerea completă cu neuronofagie Esența modificărilor inflamatorii este formarea ambreiajelor perivasculare, în principal din limfocite cu un număr mai mic de celule polinucleare, și infiltrarea difuză a materiei cenușii de către aceste celule Eventual morfologic Poliomielita și boli asemănătoare poliomielitei restaurarea celulelor parțial deteriorate După boală, în coarnele anterioare se constată o scădere a numărului de neuroni motori, degenerarea secundară a rădăcinilor anterioare și a nervilor periferici În mușchii afectați, se detectează atrofie neurogenă, o creștere a volumului țesuturilor conjunctive și adipoase Manifestari clinice Cazurile sporadice sunt mai frecvente Numărul de purtători sănătoși și de pacienți cu formă avortivă depășește semnificativ numărul de pacienți în stadiul paralitic Purtătorii sănătoși și pacienții cu o formă avortivă sunt principalii răspânditori ai bolii, deși este posibil să se infecteze de la un pacient La vârsta de ani, susceptibilitatea scade brusc Perioada de incubație variază de la - zile până la săptămâni Incidența este redusă drastic în acele țări în care se efectuează vaccinarea sistematică a populației Există tipuri de reacție la virusul poliomielitei: formarea imunității în absența simptomelor bolii (infectie subclinica); simptome ale unei infecții generale (în stadiul de viremie) fără implicarea sistemului nervos în proces (forme abortive); febră, cefalee, stare de rău în combinație cu sindromul meningeal, pleocitoză în lichidul cefalorahidian, dar fără dezvoltarea paraliziei (la % dintre pacienți în timpul epidemiei); dezvoltarea paraliziei (în cazuri rare) etapa preparalitică În această etapă se disting două faze În primul se observă febră, stare de rău, cefalee, somnolență sau insomnie, transpirație, congestie a faringelui, tulburări gastro-intestinale (vărsături, diaree) Această fază durează - zile Uneori este urmată de o îmbunătățire temporară cu scăderea temperaturii timp de de ore, sau boala trece în faza de "boală mare", în care durerea de cap este mai accentuată și este însoțită de mialgie, oboseală musculară crescută În absența paraliziei, pacientul își revine stadiul paralitic Dezvoltarea paraliziei este precedată de fasciculații Există dureri la nivelul extremităților, sensibilitate crescută a mușchilor la presiune Paralizia poate fi larg răspândită sau localizată În cazurile severe, mișcările sunt imposibile, cu excepția celor foarte slabe (la gât, trunchi, membre) În cazurile mai puțin severe, se atrage atenția asupra asimetriei, "pătarea" paraliziei, mușchii pot fi afectați grav pe o parte a corpului și conservați pe cealaltă De obicei, paralizia este cel mai pronunțată în primele de ore, mai rar boala progresează treptat Capitolul Cu formele "ascendente", paralizia se extinde în sus (de la picioare) și poate apărea o situație care pune viața în pericol din cauza insuficienței respiratorii Sunt posibile și forme "descrescătoare" de paralizie Este necesar să se monitorizeze funcția mușchilor intercostali și a diafragmei Un test pentru a detecta pareza respiratorie - o numărare puternică într-o singură respirație Dacă pacientul nu poate număra până la - , atunci există insuficiență respiratorie severă, trebuie măsurat volumul respirator forțat pentru a determina necesitatea respirației asistate În formă de tulpină (poliencefalită), se observă paralizia mușchilor limbii, faringelui, laringelui și, mai rar, a mușchilor oculari externi În același timp, pericolul încălcării funcțiilor vitale este mare Este necesar să se distingă tulburările respiratorii cauzate de acumularea de salivă și mucus în paralizia mușchilor faringieni de adevărata paralizie a mușchilor respiratori Îmbunătățirea începe de obicei la sfârșitul primei săptămâni de la debutul paraliziei Ca și în cazul altor leziuni neuronale, reflexele tendoanelor și ale pielii sunt pierdute sau reduse Tulburările sfincterului sunt rare, sensibilitatea nu este perturbată Diagnostic și diagnostic diferențial În lichidul cefalorahidian se remarcă pleocitoză ( - celule la μl sau mai mult), iar la început predomină neutrofilele, ulterior, după prima săptămână de boală, se depistează doar limfocitele Presiunea lichidului este crescută moderat, conținutul de proteine este de - g/l Sunt utilizate teste serologice, inclusiv teste de fixare a complementului și de neutralizare a anticorpilor Cazurile sporadice trebuie diferențiate de mielita de alte etiologii La adulți, poliomielita trebuie diferențiată de sindromul Guillain-Barré Forma bulbară a poliomielitei trebuie să se distingă de alte forme de encefalită stem, în special botulinismul Tratament Dacă se suspectează poliomielita, este necesar să se creeze imediat odihnă completă pentru pacient, deoarece activitatea fizică în stadiul pre-paralitic crește riscul de a dezvolta paralizie severă Asigurați-vă că schimbați poziția corpului pacientului în pat, efectuați terapie de exerciții pasivă și, ulterior, activă În caz de insuficiență respiratorie este necesară ventilația mecanică În cazul paraliziei bulbare, cea mai mare amenințare este pătrunderea lichidului și a secrețiilor în laringe odată cu dezvoltarea pneumoniei de aspirație Pentru a preveni acest lucru, este important să se respecte poziția corectă a pacientului (pe partea lui), la fiecare câteva ore el ar trebui să fie întors pe cealaltă parte; capătul piciorului patului este ridicat cu ° Secretul din cavitatea bucală este îndepărtat Poliomielita și boli asemănătoare poliomielitei aspiraţie În caz de încălcări ale deglutiției, pacientul este hrănit printr-o sondă nazogastrică Analgezicele și sedativele sunt folosite pentru a calma durerile musculare și pentru a reduce anxietatea Antibioticele sunt prescrise pentru a preveni pneumonia la pacienții cu tulburări respiratorii Prescripți medicamente anticolinesterazice, vitamine, agenți metabolici La sfârșitul perioadei acute a bolii, kinetoterapie este conectată; exercițiile fizice pe care pacientul le efectuează cu ajutor din exterior, în baie sau pe simulatoare susținute de curele și curele, sunt foarte importante Prevenirea Toate excrețiile pacientului (urină, fecale) pot conține virusul, de aceea se recomandă izolarea pacienților timp de cel puțin săptămâni Este extrem de important să respectați regulile de igienă personală Vaccinarea foarte eficientă împotriva poliomielitei Vaccin antipolio inactivat administrat parenteral (vaccin Salk) sau vaccin antipoliomielitic atenuat oral (vaccin Sebin) La utilizarea acestuia din urmă, este necesară revaccinarea Prognoza Mortalitatea în timpul epidemiei este destul de mare Cauza morții sunt de obicei tulburări respiratorii cu forme bulbare sau paralizie ascendentă, când în proces sunt implicați mușchii intercostali și diafragma Mortalitatea a devenit semnificativ mai scăzută odată cu utilizarea IH Odată cu încetarea progresiei paraliziei, recuperarea este posibilă Semnele favorabile sunt mișcările voluntare, reflexele și contracțiile musculare cauzate de stimularea nervilor în decurs de săptămâni de la debutul paraliziei Îmbunătățirea care a început poate dura un an, uneori mai mult Cu toate acestea, manifestările persistente ale paraliziei periferice și parezei pot duce la dizabilitate persistentă a pacienților Boli asemănătoare poliomielitei Manifestările clinice caracteristice poliomielitei pot fi cauzate nu numai de virusul poliomielitei, ci și de alți agenți patogeni neurotropi (virusuri Coxsackie A , ECHO- , ECHO- , ECHO- , oreion, virusuri herpes simplex, adenovirusuri etc ) Cursul bolilor asemănătoare poliomielitei este de obicei favorabil, dar există forme severe cu paralizie grosolană și chiar moarte Manifestari clinice Există forme meningeale, spinale, tulpini (pontine) și poliradiculoneuritice Pe fondul unei stări generale relativ satisfăcătoare, pacientul dezvoltă tulburări de mișcare, mai accentuate pe termen lung Capitolul segmente de membre simale Se observă mai des pareza tranzitorie, modificarea mersului, malnutriția și hipotensiunea mușchilor afectați, scăderea reflexelor tendinoase și periostale; paralizia este rară Principala manifestare a formei stem a bolilor asemănătoare poliomielitei este pareza periferică a mușchilor faciali; tulburările bulbare sunt necaracteristice În lichidul cefalorahidian se constată citoză mixtă neutrofilo-limfocitară ( - celule la μl) și o creștere moderată a nivelului proteic ( , - , g/l) Conținutul de glucoză este de obicei crescut la , - , g/l În diagnostic, rezultatele testelor de laborator virologice și datele epidemiologice sunt de mare importanță Tratament Se efectuează terapie nespecifică: se prescriu gama globulină, vitamine, antihistaminice, agenți de deshidratare, antipiretice SIFILISUL SISTEMULUI NERVOS Sifilisul sistemului nervos apare din cauza infecției corpului cu treponem palid Sistemul nervos este afectat în % din cazurile de sifilis Există neurosifilis precoce (cu afectarea țesutului mezenchimal - meningele și vasele de sânge) și tardiv (cu afectarea țesutului ectodermic - direct la medulare) neurosifilis precoce Patomorfologie În pia mater există semne de inflamație difuză exudativă și proliferativă În vasele creierului se exprimă fenomenele de endo- și perivasculită, hiperplazie intimă Se evidențiază arterita sifilitică difuză cu necroză a peretelui interior, proliferarea intimei și obliterarea vasului În jurul vaselor există o infiltrație semnificativă de celule limfoide, plasme, gigantice cu formarea de gingii miliare Nodulii gumoși limitati își au originea în membrane și apoi cresc în substanța creierului De-a lungul timpului, gumele, care arată ca noduri tumorale multiple, devin fibroase cu carii în centru Manifestările clinice ale neurosifilisului precoce apar în primii - ani (până la ani) după infecție și corespund unui Sifilisul sistemului nervos perioada bolii Vasele și membranele creierului sunt afectate Deteriorarea membranelor în neurosifilisul timpuriu poate fi exprimată în grade diferite În prezent, cea mai frecventă meningită asimptomatică (latentă) fără simptome meningeale, însoțită de dureri de cap, tinitus, amețeli, dureri la mișcarea globilor oculari Uneori apar simptome de intoxicație sub formă de stare generală de rău, slăbiciune, insomnie, iritabilitate sau depresie În ciuda absenței semnelor clinice evidente de meningită, a simptomelor meningeale, se constată modificări în lichidul cefalorahidian, pe baza cărora se pune diagnosticul O formă rară este meningita sifilitică acută Pe fondul creșterii temperaturii, apar dureri de cap intense, vărsături și simptome meningeale Uneori, există simptome focale sub formă de pareză centrală de severitate diferită, convulsii epileptice, care indică deteriorarea substanței creierului, adică meningoencefalita Această formă se dezvoltă în timpul unei recidive a sifilisului și este combinată cu erupții cutanate pe piele și mucoase, dar poate fi singura manifestare a unei recidive a sifilisului secundar Leziunea predominantă a regiunilor bazale (pe baza creierului) este însoțită de afectarea nervilor cranieni (perechile III, V, VI și VIII) În starea neurologică, ptoza, strabismul, anizocoria, deformarea pupilei, sindromul Argyll Robertson (slăbirea bilaterală a reacției pupilare la lumină și păstrarea constricției în timpul convergenței și acomodarii), pareza mușchilor mimici, afectarea bilaterală a nervilor optici, auzul neurosenzorial sunt detectate pierderi Înfrângerea zonelor convexitale poate fi însoțită de crize epileptice Datorită ocluziei căilor LCR, poate apărea sindromul de hipertensiune intracraniană Sifilisul meningovascular este cauzat de arterita sifilitică și se manifestă prin dezvoltarea unui accident vascular cerebral ischemic în zona de vascularizare a arterei cerebrale mari (anterior, mijlociu) Sunt posibile atacuri ischemice tranzitorii care preced un accident vascular cerebral Pacienții prezintă simptome focale (pareză spastică, afazie, convulsii epileptice, tulburări senzoriale), simptome cerebrale moderat severe (dureri de cap, amețeli) Posibilă afectare a măduvei spinării cu dezvoltarea treptată a paraplegiei spastice inferioare cu tulburări pelvine Dacă procesul inflamator captează și suprafața din spate Capitolul a maduvei spinarii cu afectarea cordonelor posterioare, apoi in tabloul clinic exista o ataxie senzitiva care imita tabelele dorsale În schimb, aceste manifestări ale neurosifilisului precoce sunt combinate cu o creștere a tonusului muscular și regresează rapid sub influența terapiei specifice Guma creierului și măduvei spinării este acum extrem de rară Formată în meninge, guma se scufundă treptat în țesutul creierului Tabloul clinic constă din simptome focale și tulburări ale licorodinamicii, ceea ce îl face similar cu o tumoare cu creștere rapidă Complexul de simptome al gumei măduvei spinării se manifestă prin tabloul clinic al unei tumori extramedulare neurosifilis tardiv Manifestările clinice ale neurosifilisului tardiv apar nu mai devreme de - ani de la infecție și corespund perioadei terțiare a sifilisului Patomorfologie Cu o leziune inflamatorie-distrofică a țesutului nervos, căile de conducere și substanța albă a creierului și a măduvei spinării sunt perturbate, prin urmare, neurosifilisul tardiv este considerat parenchimatos Odată cu deteriorarea neuronilor, se observă modificări ale celulelor gliale Modificările parenchimului cerebral sunt însoțite de progresia proceselor proliferative, exudative în țesutul mezenchimal (meninge, artere, vene) Manifestari clinice Principalele manifestări ale neurosifilisului tardiv sunt tabes dorsalis, paralizia progresivă și sifilisul spinal amiotrofic Tabele dorsale (tabes dorsalis) se dezvoltă de obicei la - de ani după infectare Morfologic se manifestă prin atrofia funiculelor posterioare ale măduvei spinării și rădăcinilor posterioare Învelișul moale al măduvei spinării este îngroșat Fenomenele degenerative se găsesc și în unii nervi cranieni, ganglioni autonomi prevertebrali și ganglioni spinali Manifestari clinice Există tulburări sensibile - parestezie, hiper- sau hipestezie în zona de inervație a rădăcinilor și segmentelor corespunzătoare ale măduvei spinării Una dintre primele manifestări ale uscăciunii poate fi împușcătura paroxistică, dureri străpunzătoare la nivelul extremităților inferioare Manifestările tipice ale tabelelor dorsale includ scăderea sau prolapsul complet de adâncime Sifilisul sistemului nervos tipuri de sensibilitate, în principal la extremitățile inferioare În primul rând, senzația de vibrație este perturbată, apoi sensibilitatea musculo-scheletică scade O scădere a senzației musculo-scheletice duce la ataxie sensibilă, care se dezvoltă în paralel cu creșterea tulburărilor senzoriale Primul semn de dezvoltare a ataxiei este dificultatea de mers pe întuneric, fără control vizual Pe măsură ce boala progresează, ataxia poate duce pacientul la pierderea capacității de auto-îngrijire Reflexele tendinoase de la extremitățile inferioare scad devreme, apoi dispar: mai întâi, reflexele genunchiului dispar, apoi reflexele lui Ahile Reflexele pielii rămân intacte Simptomele caracteristice ale tabelelor dorsale includ hipotensiunea musculară, mai pronunțată la nivelul picioarelor Tulburările funcțiilor organelor pelvine sunt tipice Simptomele frecvente și precoce includ tulburări pupilare: mioză, anizocorie, modificări ale formei pupilelor, letargie de reacție la lumină, sindrom Argyle-Robertson Se observă, de asemenea, afectarea perechilor II și VIII de nervi cranieni Atrofia tabetică a nervilor optici duce la orbire în câteva luni Tulburările trofice în uscăciunea dorsală se manifestă prin subțierea pielii, ulcere perforante ale piciorului, artropatii nedureroase și tulburări urinare neurogenice Caracteristicile manifestărilor clinice ale tabelelor dorsale includ crize tabetice: atacuri de durere în regiunea organelor interne, însoțite de o încălcare a funcțiilor acestora (cardialgie, gastralgie etc ) Tabelele dorsale trebuie diferentiate de polineuropatii, sindromul Adie Prognosticul pentru recuperare este slab, deși stabilizarea procesului este posibilă și pacienții pot rămâne capabili să lucreze pentru o perioadă lungă de timp Încălcări grave ale funcției organelor pelvine provoacă adăugarea unei infecții secundare (cistita, pielonefrită) Moartea apare de obicei ca urmare a unor boli intercurente Paralizia progresivă se dezvoltă la - de ani de la infecție și reprezintă morfologic meningoencefalită cu atrofie severă a medularei La baza tabloului clinic se află modificările de personalitate cu tulburări maniacale, depresive, paranoide, halucinatorii Pe măsură ce boala progresează, se unesc tulburări ale funcțiilor superioare ale creierului: vorbire, numărare, scriere, gnoză, ceea ce duce în cele din urmă la formarea demenței În stare neurologică Capitolul sunt sindromul Argyll Robertson, sunt posibile tulburări conductive și nevrite ale sensibilității, pareze moderat pronunțate, convulsii epileptice În unele cazuri, există o combinație de paralizie progresivă și tabele dorsale (taboparalizie) Diagnosticare De mare importanță este diagnosticul serologic (reacția Wassermann), în special testele treponemice specifice: reacția de imobilizare a treponemului palid (RIBT), reacțiile de imunofluorescență (RIF) și hemaglutinarea Diagnosticul neurosifilisului se bazează pe modificări atât în sânge, cât și în lichidul cefalorahidian În formele timpurii de neurosifilis, există o creștere a conținutului de proteine de la , la , g/l, citoză limfocitară ( - celule în µl) În meningita sifilitică acută, citoza poate ajunge la de celule în µl Utilizarea metodelor de neuroimagistică face posibilă verificarea gumelor în țesutul cerebral, îngroșarea meningelor, semnele de atrofie cerebrală, precum și zona de infarct cerebral din cauza vasculitei sifilitice Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu meningită de altă etiologie cauzată de virusurile Coxsackie și ECHO, mycobacterium tuberculosis etc La pacienții cu sifilis meningovascular, ateroscleroza vaselor cerebrale, angiopatia hipertensivă și diabetică, arterita de altă origine ar trebui excluse În unele cazuri, leziunile sistemului nervos în boli sistemice - colagenoze, tuberculoză, limfogranulomatoză și neoplasme pot avea un tablou clinic similar Tratament Cea mai utilizată este penicilina În același timp, se poate prescrie probenecid, un agent uricozuric, al cărui efect secundar este de a încetini excreția penicilinei din organism Ulterior, se prescrie benzatină-benzilpenicilină Poate că utilizarea de cefalosporine (ceftriaxonă, cefazolină) Criteriul pentru eficacitatea tratamentului antisifilitic este îmbunătățirea clinică și normalizarea compoziției LCR (scăderea numărului de celule) în timpul puncției lombare repetate În același timp, puteți utiliza multivitamine, medicamente vasoactive (acid nicotinic), nootropice În cazul durerii tabetice, se preferă carbamazepina Prognosticul meningitei sifilitice, vasculitei cu tratament în timp util este favorabil Leziunea de tip parenchimatos este însoțită de un deficit neurologic persistent Toxoplasmoza sistemului nervos TOXOPLASMOZA SISTEMULUI NERVOS Epidemiologie Numit de protozoarul Toxoplasma gondii (clasa Sporosoa) Oamenii se infectează de la animale domestice, cel mai adesea de la pisici, care sunt gazdele definitive ale parazitului Infecția are loc prin picurare (cel mai des), prin picurare, contaminare (prin piele și mucoase deteriorate), transmisibilă (cu mușcătură de artropod) prin Poate infecție intrauterină cu pătrunderea parazitului de la mamă la făt prin placentă Patogeneza Toxoplasma se poate multiplica în intestinul uman, răspândită pe căi limfogene și hematogene Intrând în organele interne, Toxoplasma provoacă modificări inflamatorii și proliferative în ele Sistemul nervos central și retina ochiului sunt în mod deosebit afectate Alocați toxoplasmoza dobândită și congenitală Activarea parazitului are loc în condiții nefavorabile pentru macroorganism și scăderea imunității Deteriorarea sistemului nervos central este asociată cu modificări inflamatorii ale meningelor, ependim ventricular, care în unele cazuri duce la obstrucția căilor LCR Toxoplasmoza congenitală este asociată cu multiple tulburări de dezvoltare Manifestari clinice Toxoplasmoza congenitala Dacă o femeie se îmbolnăvește de toxoplasmoză în prima jumătate a sarcinii, atunci fătul, de regulă, moare din cauza malformațiilor incompatibile cu viața Când este infectat în a doua jumătate a sarcinii, copilul se naște cu leziuni severe ale sistemului nervos central din cauza meningoencefalitei intrauterine, cu o dezvoltare afectată a altor organe Manifestările neurologice sunt diverse: retard mintal, crize epileptice polimorfe, convulsii clonico-tonice, paralizii și pareze spastice, tremor, mioclonie, pareze ale mușchilor oculari și faciali Uneori există simptome de afectare a măduvei spinării Adesea există hidrocefalie, corioretinită, microftalmie, atrofie a nervilor optici Toxoplasmoza dobandita Perioada de incubație durează de la la zile, prodromală - cu stare generală de rău, dureri musculare și articulare - câteva săptămâni, uneori luni Stadiul acut al bolii se manifestă prin febră, frisoane, limfadenopatii Apare o erupție maculopapulară generalizată, absentă doar pe tălpi, palme și scalp Există simptome de afectare a diferitelor organe: miocardită, Capitolul pneumonie, nefrită necrotică focală, hepatită, coreretinită Înfrângerea sistemului nervos central se manifestă prin encefalită, meningoencefalită, encefalomielita Sindromul meningeal, simptomele cerebrale (tulburări de comportament, deprimarea conștienței) sunt combinate cu simptome focale O frecvență ridicată a deficitului neurologic persistent este însoțită de retard mental Mortalitatea în forme congenitale ajunge la % Tomografia evidențiază focare polimorfe, uneori cu efect de masă Diagnosticare În sânge se detectează eozinofilie, o creștere a VSH, în lichidul cefalorahidian, pleocitoză limfocitară, o creștere moderată a conținutului de proteine Diagnosticul se confirma prin teste serologice (testul Sabin-Feldman, testul hemaglutinarii indirecte), testul intradermic cu toxoplasmina Pentru diagnosticul formei congenitale, PCR este foarte informativă pentru a identifica agentul patogen ADN RMN-ul poate evidenția modificări focale ale medularei (calcificări, zone de necroză), adesea multiple, leziuni inelare bilaterale, atrofie și hidrocefalie Diagnosticul diferențial se realizează cu alte forme de meningită seroasă, encefalită, encefalomielita Diagnosticul trebuie confirmat de datele de laborator Tratament Numirea sulfonamidelor (sulfadisină, sulfadimidină, co-trimoxazol) este eficientă Cursul de tratament durează - zile și se repetă după o pauză de - zile În același timp, se folosesc medicamente antiparazitare (pirimetamina) Dacă este necesar, se prescriu imunomodulatoare MANIFESTĂRI NEUROLOGICE ALE INFECȚIEI HIV (NEUROAIDS) Infecția cu HIV poate apărea ca purtător latent de virus și ca sindrom de imunodeficiență dobândită (SIDA) ca stadiu final al infecției cu HIV Există două grupe de manifestări neurologice asociate infecției cu HIV Primul grup este o consecință a leziunii directe directe a sistemului nervos de către un retrovirus Al doilea grup include stările patologice rezultate din imunodeficiență Acestea sunt infecții oportuniste (secundare sau paralele) cu afectare a sistemului nervos, sarcomul Kaposi și limfoamele primare cu localizare în sistemul nervos central Manifestări neurologice ale infecției cu HIV (neuroSIDA) Etiologie Este cauzată de un virus care conține ARN din grupul retrovirusurilor, care are o variabilitate foarte mare HIV este instabil în mediul extern Până acum, au fost dovedite patru moduri reale de infectare Principala modalitate este utilizarea instrumentelor medicale contaminate cu sânge infectat, cel mai adesea utilizarea repetată a acelor și a seringilor de către dependenții de droguri, mai rar introducerea de produse din sânge infectate Posibilă contaminare a personalului medical cu instrumente medicale contaminate Există o probabilitate mare de infecție de la un partener sexual în timpul contactelor homo- și heterosexuale, în special cu microtraumatisme ale membranelor mucoase Transmiterea HIV de la o mamă infectată la copilul ei, cel mai probabil transplacentară, are o semnificație epidemiologică mică Perioada de incubație pentru SIDA este dificil de determinat Nu toți purtătorii de HIV dezvoltă SIDA, deși toți sunt expuși riscului Se presupune că factorii externi suplimentari, inclusiv alte infecții care provoacă perturbarea mecanismelor compensatorii ale transportului virusului, sunt de importanță decisivă De mare importanță este starea sistemului imunitar în ansamblu, care este asociată atât cu efectele anterioare toxice și infecțioase asupra organismului, cât și cu caracteristicile genetice ale funcționării imunității unei anumite persoane Patogeneza HIV este tropic pentru celulele sistemului imunitar și nervos Virusul infectează direct celulele care au o moleculă de receptor CB pe membrana lor Printre celulele sistemului imunitar, acest receptor este prezent în principal în limfocitele T, care acționează ca celule ajutătoare Într-o măsură mai mică, această proteină este prezentă pe membranele altor celule, în special pe celulele sistemului nervos, în special microglia, celulele peretelui vascular etc HIV se leagă de receptorul CD al celulei cu participarea proteinei sale de suprafață, care ulterior poate fi exprimat pe suprafaţa celulei infectate Deteriorarea sistemului imunitar în infecția cu HIV este asociată nu numai cu efectul citotoxic al virusului asupra celulelor T-helper, ci și cu dereglarea răspunsului imun Limfocitele T helper coordonează și stimulează proliferarea și diferențierea tuturor celulelor sistemului imunitar, stimulează producția de anticorpi de către celulele B și produc diferite citokine Deficiența și/sau modificările activității ajutoarelor conduc la o încălcare a răspunsului imun la mulți viruși, bacterii, protozoare, dintre care multe, în absența imunodeficienței, sunt oportuniste Dereglarea sistemului imunitar Capitolul este si faptul ca, alaturi de imunodeficienta, bolnavii de SIDA au reactii autoimune, i e reacții necontrolate la auto-antigenele Unele manifestări neurologice ale SIDA sunt, de asemenea, asociate cu reacții autoimune, cum ar fi polineuropatia și meningita aseptică Dintre infecțiile oportuniste, creierul este cel mai adesea afectat de citomegalovirusuri, virusuri herpetice, toxoplasmă, histoplasmă și ciuperci Multe boli, cum ar fi limfomul primar al SNC sau meningita criptococică, apar numai la pacienții cu SIDA Unele boli se dezvoltă odată cu infectarea simultană a creierului cu HIV și alți agenți infecțioși: de exemplu, leucoencefalopatia multifocală progresivă este asociată cu expunerea simultană la HIV și virusul JC, iar sarcomul Kaposi se dezvoltă probabil cu expunerea simultană a endoteliului vascular la HIV și Virusul Epstein-Barr Leziunea primară a sistemului nervos în infecția cu HIV Manifestari clinice Simptomele afectării directe (primare) a sistemului nervos în infecția cu HIV sunt împărțite în mai multe grupuri Complexul cogniție-motor asociat HIV (demența SIDA) include demența asociată HIV, mielopatia asociată HIV și tulburările cogniție-motorii minime asociate HIV Demența asociată HIV se manifestă în primul rând prin afectarea funcțiilor cognitive Pacienții au manifestări de demență de tip subcortical sub forma unei încetiniri a proceselor mentale, o scădere a concentrării atenției, memoriei și tulburări în procesele de analiză a informațiilor, ceea ce complică munca și viața de zi cu zi a pacienților Motivația poate fi limitată În cazuri rare, boala poate manifesta tulburări afective (psihoză) Demența progresează de la o afectare cognitivă ușoară la o demență severă La unii pacienți, demența poate fi primul simptom al infecției cu HIV Examenul neurologic evidenţiază simptome difuze: tremor, adiadococineză, ataxie, hipertonicitate musculară, hiperreflexie generalizată, simptome de automatism oral În mielopatia asociată HIV predomină tulburările de mișcare, în principal la nivelul extremităților inferioare, asociate cu leziuni ale măduvei spinării (mielopatie vacuolară) Tulburările de mișcare pot afecta nu numai extremitățile inferioare, ci și superioare Manifestări neurologice ale infecției cu HIV (neuroSIDA) ness Sunt posibile tulburări de sensibilitate de tip conductiv Mielopatia este difuză, dar nu segmentară, prin urmare, de regulă, nu este posibil să se stabilească "nivelul" tulburărilor motorii și senzoriale Nu există durere De multe ori se constată tulburări cognitive Tulburări cognitiv-motorii minime asociate HIV Acest complex de sindrom include cele mai puțin pronunțate tulburări Simptomele clinice și modificările proceselor cognitive sunt similare cu cele din demență, dar mult mai puțin pronunțate Se observă adesea uitarea, încetinirea proceselor de gândire, capacitatea redusă de concentrare, schimbări de personalitate cu motivație limitată Posibile tulburări de mers, uneori stângăciune la nivelul mâinilor, din cauza ataxiei dinamice La copii, implicarea primară a SNC devine adesea cel mai precoce simptom al infecției cu HIV și este denumită encefalopatie progresivă asociată HIV Tabloul clinic include retard mintal, hipertensiune musculară difuză Microcefalia și calcificarea ganglionilor bazali sunt posibile Aproape toate persoanele infectate cu HIV au simptome de meningită aseptică acută, care apare imediat după infecție și este asociată patogenetic cu reacții autoimune în timpul răspunsului primar la antigenele virusului Această meningită seroasă se manifestă prin simptome de inflamație acută a membranelor (simptome cerebrale și meningeale moderate), uneori cu afectare a nervilor cranieni Manifestările clinice regresează de obicei de la sine în decurs de - săptămâni Pacienții cu SIDA prezintă adesea polineuropatie axonală multifocală subacută sau nevrită multiplă, predominant la nivelul extremităților inferioare Cel mai adesea, infecția cu HIV este însoțită de polineuropatii distale cu o predominanță a tulburărilor senzoriale sub formă de durere, parestezie și disestezie, în principal în zona arcului piciorului și a degetelor de la picioare, în combinație cu pareza distală flască Infecția cu HIV este uneori însoțită de un sindrom miopatic cu dezvoltare subacută a slăbiciunii musculare proximale cu mialgii, oboseală musculară crescută și niveluri ale creatinkinazei serice Modificările în EM H sunt apropiate de cele observate în poliomiozită, iar biopsia musculară relevă de- și regenerarea miofibrilelor, inflamație perivasculară și interstițială Capitolul Diagnosticare În stadiile inițiale ale bolii, demența este detectată doar cu ajutorul unor teste neuropsihologice Ulterior, un tablou clinic tipic pe fundalul imunodeficienței, de regulă, permite stabilirea unui diagnostic precis CT și RMN evidențiază atrofie cerebrală cu sulci și ventriculi măriți La RMN, pot fi observate focare suplimentare de îmbunătățire a semnalului în substanța albă a creierului asociate cu demielinizarea focală Rezultatele studiului lichidului cefalorahidian sunt nespecifice, este posibilă o ușoară pleocitoză, o ușoară creștere a conținutului de proteine, o creștere a nivelului de imunoglobuline din clasa G Tratament Strategia de prevenire și tratament prevede lupta împotriva infecției cu HIV în sine, tratamentul simptomatic pentru afectarea sistemului nervos, tratamentul infecțiilor și bolilor oportuniste Tratamentul specific include măsuri antivirale și imunoterapie Sunt utilizate regimuri combinate care au cel mai puternic efect asupra virusului, în special terapia antiretrovială foarte activă (HAART sau VAART) cu o combinație de trei sau patru medicamente Cea mai utilizată este zidovudina, care are o proprietate virostatică dovedită Criteriul pentru numirea sa este o scădere a nivelului de T-helper sub - la mm sau apariția unui virus în sânge Medicamentul este utilizat pentru a trata pacienții cu SIDA în toate etapele, precum și pentru a preveni dezvoltarea manifestărilor neurologice ale infecției cu HIV și a proceselor oportuniste În unele cazuri, glucocorticoizii și citostaticele, plasmafereza sunt utilizate pentru a corecta tulburările autoimune Pentru corectarea imunodeficienței se folosesc diverși imunostimulatori - citokine (interferoni-a și -Ș, interleukine etc ), imunoglobuline, factori de creștere hematopoietici Prognosticul pentru manifestările neurologice ale SIDA este de obicei prost Până în prezent, nu sunt cunoscute cazuri de vindecare pentru infecția cu HIV, deși sunt posibili mulți ani de purtători asimptomatici de virus Principala importanță în lupta împotriva infecției cu HIV o acordă măsurilor preventive, dar, din păcate, numărul purtătorilor HIV crește în fiecare an Bolile oportuniste ale sistemului nervos în infecția cu HIV Din acest grup de boli, cea mai importantă encefalopatie multifocală progresivă, toxoplasmoza cerebrală, cripto Manifestări neurologice ale infecției cu HIV (neuroSIDA) meningită cocică, encefalită și poliradiculonevrite cauzate de citomegalovirus și virusuri din genul Herpesvirus, tuberculoză cu afectare cerebrală, limfom primar al SNC Diagnosticul de infecție oportunistă este adesea verificat doar retrospectiv ca răspuns la terapia specifică, iar suspiciunea poate apărea din analiza simptomelor clinice nespecifice, a datelor CT (RMN) și pe baza studiilor serologice sau a datelor biopsiei Cu leucoencefalopatia multifocală progresivă cauzată de papovavirus JC, acționând concomitent cu HIV, apar manifestări clinice de afectare multifocală a substanței albe a creierului (hemipareză, hemipestezie, hemianopsie, ataxie statică și dinamică), care pot fi însoțite de scăderea inteligenței , Crize de epilepsie Simptomele progresează lent, dar constant, până la imobilitatea completă a pacienților Pe lângă focarele de demielinizare, detectarea celulelor gliale cu incluziuni caracteristice în jurul zonelor de distrugere a mielinei este patognomonică Prognosticul este nefavorabil, speranța maximă de viață după apariția primelor simptome nu depășește luni Toxoplasmoza cerebrală este rezultatul reactivării unei infecții latente a creierului de către parazitul intracelular Toxoplasma gondii Tabloul clinic se datorează localizării și activității procesului inflamator Nu există simptome clinice specifice ale acestei encefalite Un diagnostic precis poate fi stabilit pe baza detectării acestui agent patogen prin diferite metode în probele de biopsie Starea pacientului se îmbunătățește după numirea unor medicamente specifice (pirimetamina, sulfadiazină etc ) Meningita criptococică este cauzată de ciuperca Cryptococcus neoformans și poate fi primul semn al tranziției de la latență la SIDA Această meningită este de obicei însoțită de sindroame meningeale și cerebrale severe Diagnosticul se stabilește prin cultura lichidului cefalorahidian Tratamentul specific (amfotericina B) duce la regresia simptomelor La pacienții cu imunodeficiență de diverse origini, cauza encefalitei poate fi citomegalovirusul (CMV) - un virus oportunist care este prezent la aproximativ % dintre oamenii sănătoși, dar în condiții de imunitate afectată poate provoca boli severe Uneori, CMV este activat la copiii debili, în special la nou-născuți Capitolul Acest virus poate provoca, de asemenea, ventriculită, mielită, poliradiculită și retinită, mai rar hepatită și miocardită Cursul encefalitei este de obicei acut, începând cu o infecție respiratorie sau intestinală acută, la care se alătură simptome cerebrale și focale La adulți, CMV este mai probabil să provoace leziuni ale SNP (poliradiculopatie), o boală gravă care este practic netratabilă Acest sindrom este de obicei însoțit de alte manifestări ale infecției: pneumonie, colită, retinită etc Reactivarea unei infecții latente cauzată de Mycobacterium tuberculosis duce la dezvoltarea meningitei tuberculoase, abcese cerebrale Encefalita difuză severă la pacienții cu SIDA poate fi cauzată de virusurile Herpessimplex și Varicela zoster La % dintre pacienții cu SIDA, limfomul primar al SNC (Epstein-Barr) și sarcomul Kaposi pot fi detectați, ducând uneori la dezvoltarea hemoragiilor intracerebrale Limfomul primar al SNC este specific SIDA Limfocitele atipice proliferează de obicei Tumora se extinde perivascular, iar tabloul clinic depinde de localizarea si volumul tumorii Tratament Pe lângă lupta directă cu retrovirusul, se efectuează un tratament specific pentru o boală infecțioasă care se dezvoltă pe fundalul imunodeficienței Sunt utilizate în mod activ combinații de imunomodulatoare și medicamente antivirale De exemplu, interferon-a recombinant singur sau în combinație cu retrovir sau vinblastină este utilizat în tratamentul sarcomului Kalosh Dintre agenții antivirali pentru tratamentul infecțiilor virale oportuniste, aciclovirul este considerat cel mai eficient, care inhibă biosinteza virusului ADN Mai puțin folosită este vidarabina, care este, de asemenea, eficientă numai împotriva virusurilor care conțin ADN Medicamentele antivirale în cazurile severe sunt combinate cu plasmafereză, uneori cu interferoni În infecțiile fungice, în special în meningita criptococică și histoplasmoză, se administrează amfotericina B, eventual administrarea endolombară a medicamentului Toxicitatea ridicată obligă utilizarea acestui medicament numai cu un diagnostic confirmat serologic În cazul leziunilor tuberculoase, medicamentele antituberculoase se administrează în dozele obișnuite Se preferă izoniazida ( mg pe zi pe cale orală), care pătrunde bine în bariera hematoencefalică, rifampicina și streptomicina sunt mai rar utilizate Limfomul SNC este susceptibil de radioterapie agresivă, fără de care moartea pacientului poate apărea în decurs de săptămâni Tratamentul medical al pacienților Boli parazitare ale sistemului nervos neuroSIDA trebuie combinat cu o alimentație bună pentru a menține greutatea corporală Alimentația pacientului trebuie acordată atenție deja atunci când este detectată o reacție pozitivă la HIV BOLI PARAZITARE ALE SISTEMULUI NERVOS Cisticercoza creierului O boală parazitară cauzată de tenia porcină (Taepia solium) Infecția unei persoane apare atunci când ouăle de teniei porcine intră în tractul gastrointestinal Larvele parazitului sunt transportate de fluxul sanguin în tot organismul, ajungând în țesuturi, transformându-se în finlandezi (cisticerci), care rămân viabile până la ani Cea mai frecventă localizare a cisticercului este creierul, ochii, mușchii Patomorfologie Cisticercul este o veziculă umplută cu un lichid limpede, cu dimensiuni variind de la o mazăre la o nucă Pe suprafața interioară a vezicii urinare se află capul finlandezului - un scolex cu cârlige și ventuze În cele mai multe cazuri, există sute și mii de paraziți în creier, dar există și un singur cisticerci Cisticercii sunt localizați în pia mater de la baza creierului, în secțiunile superficiale ale cortexului, în cavitatea ventriculilor, unde pot înota liber Când parazitul moare, se calcifiază, dar, rămânând în creier, menține un proces inflamator cronic Patogeneza Cisticercul are o compresie locală și efect toxic asupra sistemului nervos central, provoacă inflamație reactivă a țesutului cerebral și a membranelor din jur Cisticercoza este însoțită de hidrocefalie din cauza secreției crescute de lichid cefalorahidian de către plexurile coroidiene, a obstrucției mecanice a circulației LCR și a arahnoiditei reactive Manifestari clinice Datorită dimensiunii mici a veziculelor și a densității lor scăzute în tabloul clinic al cisticercozei, există în principal simptome de iritație (crize epileptice focale sau generalizate), iar semnele de pierdere a funcțiilor lipsesc mult timp sau sunt moderat exprimate Deci, pacienții pot prezenta pareze superficiale, tulburări minore de sensibilitate, tulburări afatice ușoare În cazuri severe, poate apărea status epilepticus Polimorfismul crizelor jacksoniene indică multiplicitatea focarelor din cortexul cerebral Pentru cisticercoză, modificările psihice sunt tipice sub formă de Capitolul tulburări vrotice, agitație psihomotorie, depresie, tulburări halucinatorii-delirante, sindrom Korsakov Odată cu localizarea cisticercului în sistemul ventricular al creierului, este posibilă dezvoltarea sindromului de hipertensiune arterială a lichidului cefalorahidian, însoțită de dureri de cap intense paroxistice, amețeli non-sistemice, vărsături repetate și discuri optice congestive Localizarea cisticercului în ventriculul IV este însoțită de apariția sindromului Bruns - atacuri de cefalee severă cu vărsături, poziție forțată a capului, tulburări respiratorii și cardiace, uneori cu deprimare a conștienței Se bazează pe obstrucția fluxului de lichid cefalorahidian din ventriculul IV și iritarea cisticercului din partea inferioară a ventriculului IV Cisticercoza ventriculilor laterali se desfășoară în funcție de tipul de tumoră a localizării frontale sau caloase, cu afectarea periodică a conștienței în timpul blocării orificiului interventricular (Monroy) Cisticercoza bazei creierului se manifestă, împreună cu dureri de cap, vărsături, bradicardie, afectarea nervilor optici și paralizia perechilor VI și VII de nervi cranieni Cisticercoza poate provoca, de asemenea, leziuni severe ale măduvei spinării Cursul este lung, remisiv, cu perioade pronunțate de deteriorare și remisiuni de câteva luni și chiar ani Recuperarea spontană nu este observată Diagnosticare Majoritatea pacienților au RSK pozitiv cu antigen de cisticercoză în sânge și lichid cefalorahidian În studiul lichidului cefalorahidian, se detectează citoză limfocitară și eozinofilă, uneori o creștere a nivelului de proteine (de la , la g / l), în unele cazuri - scolex și fragmente ale capsulei cisticerc Puncția lombară trebuie efectuată cu atenție, eliberând lichidul cefalorahidian sub mandrină, deoarece în caz de cisticercoză a ventriculului IV, extracția simultană a unei cantități mari de lichid cefalorahidian poate duce la înțepare în zona foramenului mare CT și RMN evidențiază chisturi (posibil cu calcifiere), zone de infarct Este posibil să se identifice cisticercii în fund, depuse prin radiografie - în țesutul muscular al membrelor, gâtului, pieptului Diagnosticul diferențial se realizează cu o tumoare cerebrală, neurosifilis și alte forme de leziuni cerebrale subacute și cronice Tratament Se folosesc medicamente cu acțiune antiparazitară, antihelmintică (albendazol, praziquantel), cursul tratamentului este de - săptămâni Trebuie avut în vedere faptul că la începutul cursului de terapie Boli parazitare ale sistemului nervos posibila deteriorare a starii pacientului datorita mortii masive a parazitului si cresterii intoxicatiei Pentru a corecta aceste tulburări, se efectuează detoxifiere, se prescriu glucocorticoizi (dexametazonă), medicamente antiinflamatoare nesteroidiene În cazul chisticercilor solitar mari care au un efect compresiv asupra țesutului cerebral, ocluzia căilor LCR, se discută problema oportunității intervenției chirurgicale Prevenirea include igiena personală, manipularea adecvată a alimentelor și supravegherea sanitară strictă în abatoare Prognosticul se datorează prevalenței leziunilor cerebrale; cu cisticercoză multiplă și cisticercoză a ventriculului IV, prognosticul este întotdeauna grav Moartea poate apărea în timpul statusului epileptic sau odată cu dezvoltarea hidrocefaliei ocluzive acute Cu un tratament în timp util, resorbția chisturilor este posibilă, confirmată de rezultatele CT sau RMN Echinococoza creierului Echinococoza este o boală parazitară cauzată de tenia Echinococus granulosus Este distribuit în principal în zonele pastorale Patomorfologie Infecția apare atunci când ouăle de Echinococcus, stadiul larvar al teniei, intră în tractul gastrointestinal uman, atunci când se consumă apă contaminată, legume, carne și lapte Există echinococoză solitară și racemoză În primul caz, există chisturi unice, atingând adesea dimensiuni foarte mari ( - cm în diametru sau mai mult) Cu echinococii racemozi, grupurile de vezicule sunt localizate în țesuturile creierului și măduvei spinării, în jurul cărora apar modificări reactive pronunțate În jurul echinococului se formează o capsulă de țesut conjunctiv, înconjurată de o rolă de țesut cerebral alterat inflamator, se găsesc focare de înmuiere și hemoragii Manifestari clinice Tabloul clinic al echinococozei cerebrale constă în sindromul de hipertensiune arterială și simptome focale similare cu cele ale unei tumori cerebrale Sindromul de hipertensiune arterială se manifestă prin dureri de cap, amețeli, vărsături, discuri optice congestive Simptomele focale depind de localizarea parazitului Cel mai adesea, apar convulsii epileptice focale, urmate de dezvoltarea parezei la acele membre în care au existat convulsii Tulburările mintale includ Capitolul demență, depresie Cursul este progresiv progresiv, cu o creștere a simptomelor focale și o creștere a presiunii intracraniene Prognosticul este determinat de localizarea și numărul de echinococi din medular În cazul echinococozei multicamerale, prognosticul este nefavorabil Diagnosticare Reacții specifice - testul cutanat Katsoni și Hedin-Weinberg RSC Eozinofilia se găsește de obicei în sânge Lichidul cefalorahidian prezintă o ușoară pleocitoză cu eozinofile și o ușoară creștere a nivelului de proteine Mărimea, localizarea echinococilor este determinată folosind CT sau RMN Tratament Aplicați medicamente care au efecte antiparazitare, antihelmintice (albendazol, praziquantel, mebendazol) Cu un singur echinococ disponibil pentru tratament chirurgical, este indicată îndepărtarea chirurgicală a acestuia Capitolul BOLI DEMIELINIZANTE SCLEROZĂ MULTIPLĂ Scleroza multiplă (SM) (sin : scleroza multiplă, scleroza diseminată) este o boală cronică demielinizantă care se dezvoltă ca urmare a expunerii la un factor patologic extern (cel mai probabil infecțios) asupra unui organism predispus genetic În această boală, există o leziune multifocală a substanței albe a SNC, în cazuri rare cu implicarea SNP Pe fondul unui proces inflamator cronic, care se bazează pe mecanisme autoimune, există leziuni ale tecilor de mielină ale fibrelor nervoase (demielinizare) În același timp, se dezvoltă modificări neurodegenerative focale și difuze În cele mai multe cazuri, scleroza multiplă are un curs constant progresiv, adesea ondulat, care ulterior, pe măsură ce modificările neurodegenerative cresc, poate fi înlocuit cu o progresie treptată Cu această boală, pacienții tineri și de vârstă mijlocie își pierd mai întâi capacitatea de muncă, iar în etapele ulterioare, capacitatea de a se deplasa și de a se autoservi Invaliditatea temporară, asociată în stadiile incipiente cu exacerbări ale bolii (cu un curs recidivant), la majoritatea pacienților este însoțită ulterior de o creștere a tulburărilor ireversibile și de dezvoltarea invalidității persistente La - % dintre pacienți, boala progresează în mod constant de la bun început cu formarea rapidă a dizabilității (în primul rând, curs progresiv) Epidemiologie Scleroza multiplă debutează în aproape % din cazuri între și de ani În prezent, scleroza multiplă cu debut precoce în copilărie (înainte de ani) este raportată din ce în ce mai mult, reprezentând - % din numărul total de pacienți cu scleroză multiplă și la persoanele cu vârsta peste de ani Prevalența (morbiditatea) și incidența sclerozei multiple au fost în mod tradițional mai mari în zonele geografice, maxim Capitolul putin distanta de ecuator În ultimii ani, această dependență este mai puțin pronunțată și boala a devenit comună în multe regiuni din sud Relația directă dintre prevalența sclerozei multiple și latitudine se datorează cel mai probabil nu numai locației geografice, ci și sumei factorilor genetici, etnici și medicali și sociali Caracteristicile nutriționale, caracteristicile socio-economice și de mediu au un impact semnificativ asupra riscului de dezvoltare a bolii Principalele caracteristici epidemiologice ale sclerozei multiple: • oamenii de rasă europeană sunt predominant bolnavi, există grupuri etnice (Majori, eschimosi și popoarele din nordul îndepărtat, indienii indigeni și populațiile indigene din Africa Centrală), unde scleroza multiplă este foarte rară; • având SM familială, de ex mai multe cazuri de boală la rudele de sânge (de la la % din toate cazurile de SM); • femeile predomină în rândul pacienților cu SM în toate populațiile, dar bărbații sunt mai predispuși să dezvolte o evoluție progresivă primară nefavorabilă a SM; • modificarea frecvenței SM în rândul populației strămutate a relevat o modificare a riscului de SM la schimbarea zonei de reședință (migrație) în funcție de vârsta de mutare (înainte și după ani); • există "clustere de SM" - zone de frecvență puternic crescută a SM și "microepidemii de SM" - o creștere bruscă a incidenței SM într-o zonă limitată într-o anumită perioadă de timp; • într-un număr de regiuni sa observat că în țările vecine, chiar și în cadrul aceleiași țări, prevalența și incidența SM pot varia semnificativ; este determinat de suma factorilor ereditari, externi si sociali Există o zonă cu risc ridicat, cu o incidență a bolii de peste la de locuitori (Europa de Nord și Centrală, sudul Canadei și nordul SUA, sudul Australiei și Noua Zeelandă) Zona de risc mediu are o frecvență de îmbolnăvire de - la de locuitori și include centrul și sudul Statelor Unite, Insulele Hawaii, nordul Scandinaviei, sudul Europei, Israel, Orientul Apropiat și Mijlociu, Africa de Sud (populație albă) , nordul și vestul Ucrainei, partea europeană Rusia, Orientul Îndepărtat Zona cu risc scăzut, cu o frecvență de sau mai puțin la de locuitori, include cea mai mare parte a Asiei, nordul Americii de Sud, Alya Scleroză multiplă sku, Groenlanda, Caraibe, Mexic, cea mai mare parte a Africii Principala tendință în epidemiologia sclerozei multiple în ultimele decenii este o creștere a prevalenței și incidenței într-un număr de regiuni În Rusia, pe lângă zonele cu risc ridicat istoric stabilite pentru scleroza multiplă în nordul și nord-vestul țării, zonele cu risc ridicat din sudul părții europene, în regiunile centrale, regiunea Volga și Îndepărtarea Estul a fost descris în anii Ca motive principale ale creșterii incidenței bolii, se propune ca o adevărată creștere a incidenței, i e numărul de cazuri noi și influența factorilor medicali și sociali (o creștere a speranței medii de viață a pacienților datorită stabilirii timpurii a diagnosticului corect, îmbunătățirea tratamentului) Etiologie În prezent, scleroza multiplă este definită ca o boală multifactorială Aceasta se referă la participarea atât a factorilor externi, cât și a factorilor ereditari Următorii factori prezintă un interes deosebit pentru cercetători: • virusuri (retrovirusuri, herpes grupa VI, virusul Epstein-Barr), infecție bacteriană (streptococ, stafilococ etc ); • intoxicație cronică (solvenți organici, benzină, metale, alte substanțe chimice); este de mare importanță să rămâneți în condiții de viață nefavorabile pentru mediu, în special în copilărie; • obiceiurile alimentare (în special, predominarea grăsimilor și proteinelor animale), în special la vârsta de ani, lipsa vitaminei D, atât în alimentație, cât și din cauza insolației insuficiente, are o oarecare importanță; • se acumulează dovezi în favoarea participării la fumat, atât ca unul dintre factorii care cresc riscul de apariție a sclerozei multiple, cât și ca factor care agravează evoluția acesteia; • stres psiho-emoțional cronic; a studiat în mod activ mecanismele neuroimunologice și psihoimunologice în formarea predispoziției și a caracteristicilor evoluției clinice a sclerozei multiple Factorii externi, care afectează persoanele predispuse genetic, pot stimula dezvoltarea unui proces inflamator-autoimun în sistemul nervos central, distrugerea mielinei și deteriorarea fibrelor nervoase Agenții infecțioși, în special infecțiile virale, sunt de cea mai mare importanță Numeroase studii au arătat că, cel mai probabil, nu există un singur virus ca cauză principală a sclerozei multiple De- Capitolul Titrul de anticorpi de cireș în țesutul cerebral și lichidul cefalorahidian la diferite viruși poate fi rezultatul imunoreglării afectate (activarea policlonală a imunității umorale) și nu indică semnificația etiologică a unui anumit agent patogen Virușii de mononucleoză infecțioasă (virusul Epstein-Barr), virusurile herpetice, retrovirusurile și diverse bacterii pot acționa ca factor declanșator, participând la inducerea și menținerea proceselor inflamatorii și autoimune, stimulând modificările neurodegenerative Se acordă multă atenție participării unei infecții virale latente, persistente, inclusiv viruși oportunist patogeni pentru oameni, la stimularea sistemului imunitar și la reactivarea procesului patologic Diferiți factori exogeni și endogeni care afectează permeabilitatea barierei hemato-encefalice care separă antigenele cerebrale de sistemul imunitar din sânge pot de asemenea să acționeze ca declanșatori pentru exacerbarea bolii Printre acești factori, infecțiile și situațiile stresante, într-o măsură mai mică, leziunile, suprasolicitarea fizică și psihică pot avea o importanță deosebită S-a dovedit convingător existența factorilor de predispoziție genetică pentru scleroza multiplă, ceea ce se manifestă cel mai clar în cazurile familiale ale bolii La gemenii monozigoți, scleroza multiplă apare de ori mai des decât la gemenii dizigoți Există o legătură între riscul de a dezvolta scleroză multiplă și anumiți loci ai sistemului major de histocompatibilitate de pe cromozomul (sistemul HLA), care determină unicitatea răspunsului imun la un anumit individ Studiile inițiale prin metode indirecte au relevat o asociere cu locii A și B din prima clasă O asociere mai puternică a fost observată cu un set de alele pentru locusul HLA din clasa a doua, care este moștenit într-o manieră legată Acest set se numește "haplotip DR " (sau Dw ) Studiile care utilizează metode de genotipizare directă au făcut posibilă clarificarea compoziției sale alelice, care este descrisă în prezent ca DRBI' , DQAl' , DQBl* În plus față de asocierile cu genele sistemului HLA, posibile asocieri ale riscului de a dezvolta scleroză multiplă cu genele citokinelor și receptorii acestora (în special, receptorii interleukinei și ), proteinele mielinei, enzimele nespecifice, receptorii celulelor T , imunoglobulinele etc sunt investigate Cel mai probabil, scleroza multiplă este o boală cu un tip de moștenire poligonală, pentru dezvoltarea căreia o combinație de Scleroză multiplă anumite alele pentru mai multe gene Sub influența factorilor externi, această predispoziție ereditară se realizează ca un proces demielinizant și neurodegenerativ, a cărui activitate și originalitatea manifestărilor clinice depind și de un set individual de factori externi și genetici Această ipoteză a fost confirmată de screening-ul genomic în mai multe țări, care nu a arătat pe niciunul dintre cromozomi prezența regiunii principale legate de boală în diferite populații Mai mult, o căutare genomică completă în diferite grupuri etnice nu a dat rezultate consistente, ceea ce poate indica posibilitatea eterogenității genetice a bolii în diferite populații O serie de markeri genetici sunt asociați nu atât cu riscul de a dezvolta scleroză multiplă, cât cu particularitățile patogenezei și cursul clinic, susceptibilitatea la un anumit tip de tratament Patogeneza De mare importanță în patogeneza sclerozei multiple este starea sistemului imunitar Acest lucru este evidențiat de infiltrate constând din celule imunocompetente într-o placă proaspătă; asocierea cu factori genetici care controlează sistemul imunitar; diverse modificări ale parametrilor reacțiilor imunologice ale sângelui și lichidului cefalorahidian; capacitatea imunosupresoarelor de a suprima exacerbarea bolii și, în sfârșit, anticorpi și clone celulare specifice antigenelor cerebrale, dintre care cea mai imunogenă la om și encefalitogenă în modelele experimentale este proteina mielină de bază La nivel local, se activează un grup mic de celule care produc chemokine și citokine, provoacă o creștere a aderenței și permeabilității barierei hemato-encefalice, ceea ce duce la pătrunderea unui număr mare de celule sanguine în țesutul cerebral și la dezvoltarea unui reactie inflamatorie Limfocitele activate pot pătrunde în bariera hemato-encefalică, care este o parte importantă a mecanismului de declanșare al reacțiilor autoimune în SNC Transmigrarea celulelor sistemului imunitar prin bariera hemato-encefalică este un proces complex care implică multe molecule de suprafață ale epiteliului vascular și limfocitelor, precum și multe proteine secretate Ulterior, are loc o defalcare a toleranței la antigenele mielinei, iar în procesul patologic sunt incluse diferite reacții autoimune celulare și umorale Reacțiile autoimune la proteina de bază a mielinei și la alți antigeni cresc ca o avalanșă Rolul principal în lansarea și întreținerea imunopatologice Capitolul Celulele prezentatoare de antigen au un proces prezentator de antigen: microglia, astrocite și endoteliul vaselor cerebrale, celule dendritice care pot atrage limfocitele circulante în țesut și le pot activa Celulele B pot fi, de asemenea, implicate activ în imunoreglarea și prezentarea antigenului Multe celule gliale, precum celulele sanguine, sunt capabile să producă citokine de activare care stimulează reacțiile inflamatorii și autoimune Dintre citokinele de activare, interferon-γ, factorul de necroză tumorală a, interleukinele , și (IL- , IL- , IL- ) sunt de importanță primordială, care pot activa imunitatea celulară și inflamația, sporesc expresia moleculele de adeziune si stimuleaza prezentarea antigenului limfocite O creștere a producției de citokine poate apărea sub influența diverșilor factori externi și interni, care reactivează procesul patologic Distrugerea directă a mielinei poate avea loc în diferite moduri: celule activate, citokine, anticorpi Trecerea reacțiilor imune de la antigenele externe la antigenele cerebrale (mecanisme de mimetizare moleculară), dezvoltarea unei reacții la superantigene și stimularea policlonală a imunității sunt posibile în cazul unor mecanisme insuficiente pentru controlul reacțiilor autoimune Nu este exclusă posibilitatea unui efect citopatic direct al virușilor, citokinelor, produselor de descompunere a mielinei și a altor substanțe toxice asupra oligodendrocitelor (celule care sintetizează mielina) și fibrelor nervoase De mare importanță în patogeneza sclerozei multiple sunt caracteristicile metabolismului în țesutul cerebral, modificările proprietăților reologice ale sângelui, tulburările metabolice ale microelementelor, acizii grași, aminoacizii, starea sistemului antioxidant și alți factori Fibrele nervoase suferă modificări degenerative ireversibile Citokinele, produsele de peroxidare și alte substanțe pot deteriora fibrele nervoase deja în stadiile incipiente ale bolii Studii recente au arătat că modificările inflamatorii și neurodegenerative pot fi detectate nu numai în leziunile perivasculare, ci și în țesutul cerebral aparent nemodificat În acest sens, a început să fie folosit termenul "substanță albă aparent normală" Metodele histochimice fine au scos la iveală modificări asociate cu deteriorarea fibrelor nervoase ale substanței cenușii, așa că termenul "substanță cenușie aparent nemodificată" este din ce în ce mai folosit Un proces autoimun lung duce la epuizarea sistemului imunitar cu dezvoltarea imunodeficienței secundare și scăderea activității hormonale a cortexului suprarenal Scleroză multiplă Patomorfologie Din punct de vedere morfologic, procesul patologic în scleroza multiplă se manifestă prin numeroase modificări focale la nivelul creierului și măduvei spinării (Fig ) Cea mai frecventă localizare a focarelor (sau plăcilor) este substanța albă periventriculară, cordoanele laterale și posterioare ale măduvei spinării cervicale și toracice, cerebelul și trunchiul cerebral O placă proaspătă este însoțită de infiltrarea perivasculară a țesutului cerebral de către elemente sanguine limfoide, dintre care majoritatea sunt celule T, precum și de edem local sever, care duce în stadiile incipiente la un bloc tranzitoriu în conducerea unui impuls nervos de-a lungul celui afectat fibră În plus, imunoglobulinele, componente ale sistemului complement (inclusiv complexul de atac membranar), citokine proinflamatorii, chemokine și alte proteine imunoreglatoare au fost găsite în plăci în cantități diferite Distrugerea mielinei și degenerarea axonilor devin cauzele unui blocaj persistent în conducerea unui impuls nervos Într-o placă veche, inactivă de scleroză multiplă, există în primul rând o proliferare reactivă a astrocitelor (astroglioză) și o scădere a conținutului de oligodendrocite În unele cazuri, de-a lungul marginilor a o sută Orez Creierul și măduva spinării în scleroza multiplă: a - macropreparare Lobii frontali conțin plăci în centrul semioval și vase de sânge dilatate; b - micropreparat Infiltrarea celulară a zonei demielinize; umplerea cu sânge a vasului cu un ambreiaj de limfocite și eozinofile; c - focare de demielinizare în măduva spinării Capitolul Pot fi observate roiuri de plăci, noi zone de edem și infiltrație perivasculară, ceea ce indică posibilitatea creșterii continue a focarelor vechi Studiul microscopic și histochimic electronic al focarelor de demielinizare și al substanței albe "aparent normale" la pacienții cu scleroză multiplă a făcut posibilă identificarea diferitelor tipuri de leziuni cerebrale focale, care sunt determinate de participarea mecanismelor celulare și umorale (dependente de anticorpi) în țesut distrugerea, severitatea reacțiilor inflamatorii, activitatea de demielinizare și remielinizare, gradul și primatul de deteriorare a oligodendrocitelor și axonilor, i e severitatea modificărilor neurodegenerative Eterogenitatea procesului de demielinizare se poate datora în primul rând factorilor genetici, caracteristicilor de imunoreglare, unei varietăți de peptide encefalitogene care inițiază reacții imunopatologice în scleroza multiplă, precum și caracteristicilor metabolice individuale Manifestari clinice Primele simptome ale bolii sunt adesea nevrita optică (Fig ), manifestată prin scăderea acuității vizuale, scotom, senzația de imagini neclare, voaluri în fața ochilor, orbire tranzitorie la unul sau ambii ochi (cu un proces bilateral) Localizarea focarelor de demielizare în nervul optic este adesea retrobulbară Boala poate debuta cu tulburări oculomotorii (diplopie, strabism, oftalmoplegie internucleară, Orez Câmpurile vizuale în nevrita retrobulbară stângă Scotom absolut central în câmpul vizual al ochiului stâng Scleroză multiplă nistagmus), nevrita nervului facial, amețeli, simptome piramidale (mono-, hemi- sau parapareză centrală cu reflexe tendinoase și periostale înalte, clonuri ale piciorului, reflexe piramidale patologice, dispariția reflexelor cutanate abdominale), tulburări cerebeloase (claturarea la mers, ataxie statică și dinamică, vorbire scanată, dismetrie și asinergie, tremur intenționat, nistagmus orizontal), tulburări ale sensibilității superficiale (hipo-, dis- și parestezii) sau profunde (ataxie senzitivă, pareză sensibilă, hipotensiune) Cele mai timpurii simptome de deteriorare a căilor pot fi epuizarea crescută și dispariția reflexelor abdominale, scăderea sensibilității la vibrații și asimetria reflexelor tendinoase Mult mai rar, primele semne ale bolii sunt tulburările nevrotice, disfuncțiile organelor pelvine (retenție urinară, impulsuri imperative) În studiile analitice retrospective, s-a constatat că debutul sclerozei multiple cu nevrite optice și tulburări senzoriale și o primă remisie lungă indică o evoluție mai favorabilă a bolii, precum și apariția semnelor de afectare a tractului piramidal sau cerebelos și o prima remisiune scurtă (cursul de progres primar, adică lipsa remisiilor în general) sunt nefavorabile din punct de vedere prognostic Progresia sclerozei multiple este însoțită de deteriorarea altor părți ale sistemului nervos central și de apariția de noi simptome Deja în stadiile inițiale, se observă oboseală crescută (sindrom de oboseală cronică) În etapele ulterioare se observă instabilitate emoțională, euforie sau depresie, iritabilitate, letargie, apatie, tulburări de memorie și scăderea inteligenței în diferite grade, până la demență Tulburările cognitive sunt detectate deja în stadiile incipiente ale bolii și cresc pe măsură ce procesul patologic progresează Crizele epileptice sunt rare, unii pacienți pot prezenta modificări paroxistice ale tonusului, dureri nevralgice și alte tulburări senzoriale paroxistice Cea mai frapantă manifestare a paroxismelor senzoriale în scleroza multiplă sunt durerile pungioase precum sindromul Lermitte, care constă în atacuri de durere intensă, senzație de furnicături, tensiune, "trecere a curentului" de-a lungul coloanei vertebrale, mai des cu mișcări ale gâtului Cauza suspectată este un focar de demielinizare în măduva spinării cervicale Capitolul cu umflare severă și iritare a fibrelor sensibile care trec prin ea În cele mai multe cazuri, pacienții au simptome de afectare atât a creierului, cât și a măduvei spinării În unele cazuri, tabloul clinic este dominat de simptome de afectare a măduvei spinării sau cerebelului În acest din urmă caz, tremurul intenționat poate fi atât de pronunțat încât atinge gradul de hiperkinezie și face imposibilă orice mișcare intenționată Există dismetrie, adiadococineză, vorbire scanată, ataxie pronunțată La unii pacienți cu scleroză multiplă, mai des la pacienții pe termen lung, sunt detectate simptome de afectare a PNS, de obicei după tipul de polineuropatie O serie de complexe de simptome reflectă caracteristicile manifestării clinice a leziunilor demielinizante în scleroza multiplă Cele mai frecvente sindroame sunt "disocierea sau scindarea clinică", "inconstanța simptomelor clinice" și "baia fierbinte" Sindromul "diviziunii clinice" constă într-o discrepanță între simptomele de deteriorare a diferitelor structuri, care reflectă combinarea la un pacient a semnelor de deteriorare a diferitelor căi sau diferite niveluri de deteriorare De exemplu, semnele de pareză centrală - reflexe tendinoase înalte, semne patologice ale piciorului, împreună cu hipotensiune musculară severă din cauza disfuncției cerebeloase, sunt observate cu afectarea simultană a tractului piramidal și a conductoarelor cerebeloase Unul dintre cele mai cunoscute și mai studiate sindroame în scleroza multiplă este sindromul "baie fierbinte": la creșterea temperaturii ambientale, starea pacienților se înrăutățește (pareza, creșterea ataxiei) Agravarea simptomelor este de obicei tranzitorie, ceea ce este mai specific sclerozei multiple decât agravarea afecțiunii în sine Acest sindrom este nespecific și reflectă susceptibilitatea crescută a unei fibre nervoase lipsite de teaca de mielină ("izolare") la influențele externe Există un fenomen clinic de fluctuații în severitatea simptomelor sclerozei multiple, nu numai pe parcursul mai multor luni sau ani, ci și în decurs de o zi, care este asociat cu sensibilitatea ridicată a fibrei demielinize la modificările homeostaziei În general, manifestările clinice ale sclerozei multiple pot fi împărțite în șapte grupuri principale: • afectarea sistemului piramidal cu hemi-, para- și tetrapareză cu o creștere corespunzătoare a reflexelor tendinoase și pato- Scleroză multiplă simptome piramidale logice, tonus muscular spastic crescut, clonus; • afectarea cerebelului și a legăturilor sale cu dezvoltarea ataxiei statice și dinamice, hipotensiunea musculară, asinergie și dismetrie, vorbire scanată, nistagmus orizontal; • tulburări de sensibilitate după tipul de conducere, mai întâi profunde, cu dezvoltarea ataxiei senzitive și a parezei senzitive, apoi durerea și temperatura, cu dezvoltarea hipesteziei și disesteziei; • afectarea trunchiului cerebral cu afectarea inervației craniene, cel mai adesea cu dezvoltarea simptomelor oculomotorii, cel mai adesea sub formă de oftalmoplegie internucleară, afectarea nervului facial (pareza periferică a mușchilor feței); • nevrita optică (inclusiv cu localizarea retrobulbară a focarului) cu acuitate vizuală redusă și apariția scotoamelor; • încălcări ale funcției organelor pelvine, mai des prin tipul de impulsuri imperative, retenție urinară, ulterior - incontinență urinară, uneori o combinație de întârzieri și episoade de incontinență urinară; • modificări neuropsihologice - scăderea vitezei reacţiilor senzoriomotorii, capacitatea de concentrare, euforie sau depresie, sindromul de oboseală cronică Cursul sclerozei multiple este foarte individual, este dificil de prezis durata remisiilor și frecvența exacerbărilor, gradul de recuperare a funcțiilor și rata de progresie a tulburărilor ireversibile Pe lângă boala clasică recidivantă-remisiva, care în majoritatea cazurilor se transformă în progresie secundară (cu sau fără exacerbări), - % dintre pacienți prezintă scleroză multiplă primară progresivă În % din cazuri, boala poate avea o evoluție foarte ușoară cu deficit neurologic rezidual minim după mulți ani de boală și, dimpotrivă, o evoluție malignă rapid progresivă (forma stem a sclerozei multiple, sau boala Marburg) Odată cu o exacerbare (exacerbare sau atac) a bolii apar noi tulburări neurologice sau cresc brusc cele existente Aceasta nu este asociată cu o posibilă boală infecțioasă paralelă, febră și alte cauze care pot determina decompensarea tulburărilor existente Durata unei exacerbări poate varia de la câteva zile la câteva săptămâni, Capitolul dar nu mai puţin de de ore Manifestarea clinică ("debutul") a sclerozei multiple este, de fapt, prima ei exacerbare Un neurolog cu experiență ar trebui să distingă exacerbările adevărate de pseudo-exacerbarile asociate cu decompensarea pe termen scurt și ușoară a tulburărilor existente, de exemplu, pe fundalul depresiei sau febrei Exacerbările subclinice sunt posibile, atunci când se formează noi leziuni în zone silențioase clinic și sunt detectate doar prin RMN Diverse modificări ale homeostaziei pot fi declanșatoare care provoacă o exacerbare a bolii Adesea acest rol este jucat de infecții și stres psihogene, mai rar de leziuni, hipotermie și suprasolicitare fizică, operații Observațiile dinamice pe termen lung au arătat că sarcina și nașterea nu afectează prognosticul pe termen scurt și pe termen lung în scleroza multiplă, ele pot induce dezvoltarea unei remisiuni stabile pe termen lung Întreruperea artificială a sarcinii, în special în etapele ulterioare, este adesea cauza exacerbărilor severe ale sclerozei multiple Managementul acestor femei în perioada postpartum necesită o atenție sporită pentru a preveni (minimiza) factorul de stres și infecția bacteriană, care pot contribui la dezvoltarea unei exacerbări Diagnostic și diagnostic diferențial Polimorfismul clinic al sclerozei multiple, cauzat de un set individual de factori externi și genetici ai patogenezei, provoacă dificultăți în diagnosticul precoce Baza diagnosticului este tabloul clinic specific al bolii, confirmat de datele metodelor de examinare paraclinice O manifestare clinică specifică a sclerozei multiple sunt semnele unui proces patologic cronic, inițial, de regulă, ondulat, cu acumularea de simptome de deteriorare a mai multor sisteme conductoare ale SNC, adică "diseminarea în loc și timp", în timp ce excluderea tuturor celorlalte cauze este obligatorie, adică boli vasculare, infecțioase, neoplazice și alte boli ale sistemului nervos central care pot provoca o leziune multifocală cronică similară a substanței albe a creierului Dificultăți în diagnosticarea sclerozei multiple pot apărea în stadiile incipiente ale dezvoltării bolii, atunci când nu există dovezi clinice de diseminare a procesului în loc sau în timp În acest caz, principalele informații suplimentare sunt furnizate de datele RMN, într-o măsură mai mică, rezultatele studiului potențialelor evocate ale creierului (adesea vizuale, Scleroză multiplă mai rar somatosenzorial și auditiv), permițând identificarea leziunilor subclinice Diagnosticul este mai dificil în evoluția atipică, în special malignă, a bolii sau într-o evoluție primară progresivă cu afectare simultană a altor organe și sisteme, atunci când problemele de diagnostic diferenţial clinic și instrumental complex vin în prim-plan Cu manifestări clinice ale unui singur focar cu un curs caracteristic ondulat al procesului, verificarea instrumentală a mai multor focare este importantă În % din cazuri, leziunile multifocale sunt confirmate prin RMN al creierului (Fig ), când se înregistrează o creștere focală a intensității semnalului pe imaginile ponderate T Uneori, în procesele severe pe termen lung, focarele se pot îmbina în zone de hiperintensitate, este dezvăluită atrofia secundară a substanței creierului RMN foarte informativ folosind agenți de contrast pe bază de gadoliniu (Gd-DTPA) Contrastul paramagnetic îmbunătățește semnalul din zona de inflamație și edem (pe imagini ponderate TI) Această metodă face posibilă detectarea leziunilor proaspete cu o creștere a permeabilității barierei hemato-encefalice, de exemplu face posibilă monitorizarea activității procesului patologic, confirmarea "diseminarea în timp" Comparațiile cu datele studiilor patomorfologice au condus la concluzia că acumularea de contrast are loc exclusiv în focare proaspete de demielinizare cu modificări inflamatorii pronunțate sub formă de edem și infiltrație celulară Confirmarea diagnosticului în stadiile incipiente ale dezvoltării procesului patologic sau în cazuri îndoielnice sunt criteriile pentru diagnosticul SM Sarcina principală a acestor criterii este de a justifica diseminarea în loc și în timp Criteriul separării în localizare și timp de formare a focarelor ("diseminarea în loc și timp") este principalul în stabilirea unui diagnostic de încredere clinic al SM În multe cazuri, clinic nu este posibilă identificarea completă a acestor criterii: există simptome asociate cu un singur focar și un curs recidivant al bolii sau semne clinice de afectare a două focare care apar simultan în substanța albă etc Pentru a ține seama de astfel de cazuri, a fost introdus conceptul de scleroză multiplă probabilă, când diagnosticul poate fi confirmat sau infirmat după o examinare suplimentară Detectarea unei leziuni multifocale a substanței albe a creierului pe RMN nu este o bază pentru diagnosticul de scleroză multiplă: Capitolul Orez Scanări RMN ale creierului în SM: a - focare ovale tipice pe imaginea ponderată în T ; b - unul dintre focare acumulează contrast paramagnetic pe imaginea ponderată T (săgeată); c - combinație de focare periventriculare cu modificări neurodegenerative sub formă de expansiune a ventriculilor creierului astfel de modificări pot fi observate în diferite boli neurologice Această metodă poate fi folosită ca una suplimentară, de ex pentru a confirma suspiciunea clinică a diagnosticului De o anumită valoare diagnostică este detectarea unui conținut crescut de IgG în lichidul cefalorahidian datorită stimulării imunității umorale, ceea ce indică anumite tulburări de imunoreglare la nivelul creierului Când sunt focalizate izoelectric, aceste IgG formează grupări oligoclonale, motiv pentru care sunt numite "imunoglobuline oligoclonale" Din , criteriile de diagnostic ale lui MacDonald (Tabelul ) au fost utilizate pentru a stabili diagnosticul de scleroză multiplă, ținând cont de rezultatele RMN a creierului și a măduvei spinării ca dovadă a dis- Scleroză multiplă seminarea procesului patologic în loc și timp, ceea ce este suficient pentru un diagnostic fiabil al sclerozei multiple În și aceste criterii au fost modificate odată cu creșterea rolului RMN în confirmarea "diseminarei în loc și în timp" De importanță indirectă sunt modificările parametrilor reacțiilor imune din sângele periferic, indicând un dezechilibru în sistemul imunitar: o creștere a conținutului de T-helper, în special de celule T| , o scădere a conținutului de T-supresor, în special fenotipul supresor, o scădere a activității funcționale a supresoarelor specifice și nespecifice, o creștere relativă a conținutului de celule B și semne ale activării policlonale a acestora ip vivo, crescute Tabelul Criterii de diagnostic pentru scleroza multiplă (McDonald, ) Exacerbări clinice Leziuni detectate obiectiv Cerințe suplimentare pentru dialog sau mai multe sau mai multe Nu sunt necesare completări - tabloul clinic este suficient (sunt posibile date suplimentare, dar ar trebui să corespundă tabloului clinic al sclerozei multiple) sau mai multe Diseminare temporală la RMN sau al doilea atac clinic sau mai multe diseminare a locului RMN sau lichid cefalorahidian pozitiv și sau mai multe leziuni RMN tipice sclerozei multiple sau recidive clinice ulterioare la noul loc (leziune izolată clinic - leziune) diseminare la locul RMN sau lichid cefalorahidian pozitiv și leziuni RMN tipice sclerozei multiple sau mai multe + diseminare în timp la RMN sau al doilea atac clinic (progresiune primară) analiză pozitivă a LCR + diseminarea locului RMN, evidența a sau mai multe leziuni T în creier sau sau mai multe leziuni în măduva spinării sau - leziuni în creier și sau mai multe în coloana vertebrală maduva sau un rezultat pozitiv al potentialului evocat vizual (VEP) cu - leziuni RMN sau un rezultat pozitiv VEP cu pana la leziuni la creier plus una la maduva spinarii + diseminare in timp pe RMN sau progresie constanta in decurs de an Capitolul nye nivelurile producției de citokine de activare și anticorpi la MBP Aceste modificări fac posibilă determinarea activității procesului patologic, dar nu au valoare diagnostică independentă, deoarece variază semnificativ la fiecare pacient Diferențierea sclerozei multiple în stadiile inițiale ar trebui să fie de la tulburări nevrotice, disfuncție vegetativ-vasculară, labirintită sau sindrom Meniere, nevrite optice de diverse etiologii, leziuni ale sistemului nervos în caz de tulburări metabolice sistemice, vasculite de diverse etiologii, inclusiv boli sistemice ale țesutului conjunctiv, tumori ale creierului și măduvei spinării, encefalită de diverse etiologii, encefalomielita acută diseminată, boli neurodegenerative În leziunile predominant spinale cu parapareză inferioară progresivă, este necesară excluderea unei tumori a măduvei spinării sau a proceselor care conduc la compresia acesteia În cazurile dificile din punct de vedere diagnostic, se utilizează puncția lombară (detecția unui bloc în spațiul subarahnoidian și o creștere bruscă a conținutului de proteine în tumorile măduvei spinării), studii de contrast (mielografie) și RMN Diagnosticul diferențial al sclerozei multiple și al bolilor degenerative ale sistemului nervos este dificil Cu parapareza inferioară spastică pronunțată, boala Strümpel trebuie exclusă, pentru care semnele de deteriorare a altor părți ale sistemului nervos sunt necaracteristice Judecata finală cu privire la diagnostic în multe cazuri poate fi făcută numai pe baza observării dinamice a pacientului Tratament Datorită faptului că etiologia bolii este neclară, în prezent nu există un tratament etiotrop pentru scleroza multiplă Principiile de tratament al pacienților se bazează pe o abordare individuală, ținând cont de caracteristicile cursului și activității procesului imunopatologic, de severitatea simptomelor neurologice individuale În ultimii ani, a apărut un grup de medicamente noi care, cu utilizarea pe termen lung, pot reduce frecvența exacerbărilor și pot încetini progresia bolii, adică care au un efect preventiv (medicamente care modifică cursul sclerozei multiple sau PMD) Tratamentul simptomatic selectat în mod corespunzător, reabilitarea medicală și socială a pacienților sunt de mare importanță Terapia simptomatică are ca scop menținerea și corectarea funcțiilor sistemului deteriorat, compensarea încălcărilor și îmbunătățirea calității vieții pacienților Grupul preparatelor metabolice are o oarecare importanță Scleroză multiplă șobolani care promovează regenerarea țesutului deteriorat și își intensifică propriile mecanisme de control al procesului patologic Acum se acordă o atenție tot mai mare metodelor de tratament non-medicament și reabilitarea pacienților, prevenirea complicațiilor Terapia patogenetică constă în vindecarea exacerbărilor (perioadele de creștere accentuată a activității bolii) și prevenirea exacerbărilor și progresiei dizabilității Odată cu exacerbarea bolii, glucocorticoizii, care au efecte antiinflamatorii și imunosupresoare, rămân medicamentele de elecție Scopul acestor medicamente este de a stabiliza starea barierei hematoencefalice, de a limita procesele inflamatorii și autoimune și distrugerea mielinei, de exemplu reduce severitatea și durata exacerbărilor și previne dezvoltarea consecințelor neurologice persistente Glucocorticoizii practic nu afectează cursul procesului patologic în viitor Trebuie subliniat faptul că aportul pe termen lung de glucocorticoizi în interior dă multe efecte secundare, inclusiv suprimarea hematopoiezei, complicații trofice, endocrine și gastrointestinale, infecții etc Cele mai răspândite în prezent sunt cursurile scurte de glucocorticoizi solubili în doze mari, care se administrează intravenos în timpul etapei acute de activare a procesului patologic Cu această schemă de administrare, există semnificativ mai puține efecte secundare decât cu curele pe termen lung de prednisolon oral Cel mai frecvent utilizat metilprednisolon (metipred, solumedrol); gruparea metil îmbunătățește legarea de receptorii corespunzători și oferă un efect mai rapid și mai activ asupra celulelor țintă Metilprednisolonul reduce permeabilitatea peretelui vascular, normalizează funcția barierei hematoencefalice, reduce edemul și are un ușor efect desensibilizant și imunosupresor Medicamentul este capabil să pătrundă în bariera hemato-encefalică, prin urmare, are efecte antiinflamatorii și antiedematoase atât generale, cât și locale Se prescrie mg pe zi (la - ml soluție izotonică de clorură de sodiu) timp de - zile, în funcție de severitatea exacerbării și de severitatea semnelor imunologice de activare a bolii Ulterior, este posibil să se efectueze un curs scurt de întreținere de comprimate de prednisolon, începând cu - mg o dată la două zile și reducând doza cu mg Datorită posibilității de reacții anafilactice la administrarea intravenoasă de metilprednisolon, terapia cu puls se efectuează într-un spital, sub supravegherea unui medic sau a unei asistente Dezvoltare Capitolul Osteoporoza dependentă de steroizi, sindromul Itsenko-Cushing, ulcerul gastric, reactivarea infecțiilor cu herpes și tuberculoză, fluctuațiile nivelului de glucoză din sânge și alte complicații cu acest mod de administrare sunt extrem de rare, dar trebuie totuși monitorizate Posibil edem periferic, limfopenie, monocitopenie, activarea bolilor fungice, dispepsie, dureri abdominale, tulburări de somn Contraindicațiile pentru utilizare sunt ulcerul peptic al stomacului și duodenului, sepsisul și antecedentele de efecte secundare ale metilprednisolonului În loc de metilprednisolon, se poate folosi dexametazona, care dă efecte clinice, imunologice și secundare similare Principalele probleme legate de utilizarea dexametazonei sunt asociate cu o inhibare mai pronunțată a producției proprii de glucocorticoizi decât cu metilprednisolon În cursul malign al bolii, este posibilă utilizarea combinată a glucocorticoizilor cu plasmafereză sau citostatice În patogenia exacerbării în scleroza multiplă, reacțiile nespecifice inerente oricărui proces inflamator au o importanță semnificativă În această etapă, este justificată utilizarea angioprotectorilor și a agenților antiplachetari, a medicamentelor care reduc permeabilitatea barierei hemato-encefalice și a antioxidanților Cursuri de administrare recomandate de pentoxifilină (trental, agapurină, vasonit), cinarizine, dicinonă mg de ori pe zi, vinpocetină (Cavinton) - mg de - ori pe zi sau preparate combinate (fezam comprimat de ori pe zi în - de zile) Pentru potențarea efectului antiplachetar și angioprotector, este posibil să se utilizeze antioxidanți (α-tocoferol, preparate cu acid α-lipoic) Preparatele metabolice (actovegin, cerebrolysin, clorură de carnitină, cortexină, glicină etc ), aminoacizii (glutamină, metionină), vitaminele B și E contribuie la compensarea mai timpurie a funcțiilor neurologice perturbate Este posibil nu numai administrarea de medicamente imunoactive, ci și eliminarea agenților patologici din sânge folosind plasmafereză În scleroza multiplă, efectul de modulare al plasmaferezei poate fi asociat cu îndepărtarea produselor de degradare a mielinei, a antigenelor, a anticorpilor și a substanțelor imunoactive Având în vedere posibilitatea unei reacții alergice la introducerea plasmei, care să conducă la o exacerbare a sclerozei multiple, plasmă congelată sau înlocuitori proteici din sânge sunt mai des utilizați Trebuie avut în vedere faptul că unele componente ale plasmei pot funcționa Scleroză multiplă funcția compensatorie și îndepărtarea lor este nedorită, prin urmare, plasmafereza este recomandată numai pentru exacerbarea severă sau progresia bolii În acest din urmă caz, este posibilă administrarea simultană de glucocorticoizi Plasmafereza se realizeaza cu inlocuire plasmatica in cantitate de % din greutatea corporala, doar - sedinte Cu o exacerbare ușoară în stadiile incipiente ale sclerozei multiple, numai medicamente metabolice și vasoactive nespecifice, tratamentul simptomatic poate fi utilizat În același timp, pentru o ieșire mai rapidă din exacerbare cu perturbări reziduale minime, este necesar să se răspundă în timp util și în mod adecvat Cu semne de afectare a trunchiului cerebral, a corpului calos, tulburări motorii sau de coordonare pronunțate, dozele de puls de glucocorticoizi sunt absolut necesare Cu o evoluție lent progresivă a bolii, de exemplu, cu o a doua boală progresivă, numirea unor imunosupresoare puternice este nepractică În aceste cazuri, este mai justificată utilizarea medicamentelor metabolice, a tratamentului simptomatic complex și de reabilitare Cu un curs secundar progresiv activ în Rusia, toate țările din Europa și America de Nord, utilizarea mitoxantronei citostatice la mg / m de suprafață a corpului (de obicei de la la mg) intravenos este permisă o dată la luni Potențialul de dezvoltare a bolilor limfoproliferative și efectul cardiotoxic limitează utilizarea acestui medicament la - cure În variantele maligne, constant progresive ale cursului sclerozei multiple, se folosesc imunosupresoare puternice Azatioprina, ciclofosfamida, ciclosporina A și metotrexatul au fost studiate cel mai activ printre medicamentele cu efecte citostatice și antiproliferative De regulă, aceste medicamente sunt prescrise pentru cursul progresiv progresiv al sclerozei multiple și ineficacitatea cursurilor repetate de glucocorticoizi Se studiază eficacitatea transplantului de celule autologe de măduvă osoasă, care se realizează cu managementul comun al pacientului de către neurologi și hematologi conform unui protocol special În același timp, după imunosupresia totală, celula de măduvă osoasă conservată contribuie la proliferarea unui nou grup de celule imunocompetente care nu sunt sensibilizate la antigenele cerebrale Atunci când se efectuează această metodă experimentală de tratament, este necesar să se respecte cu strictețe toate condițiile de autotransplant, să se țină cont de toate indicațiile și contraindicațiile, posibilele efecte secundare, până la cazurile letale din cauza imunosupresiei totale Capitolul Ultimele decenii au fost marcate de o creștere bruscă a capacităților neurologilor în domeniul tratamentului patogenetic al sclerozei multiple, care a făcut pentru prima dată posibilă controlul activității procesului patologic într-o anumită măsură Principala metodă de prevenire a exacerbărilor și de creștere a duratei remisiunii este acum utilizarea pe termen lung a imunomodulatoarelor și imunosupresoarelor care reduc activitatea proceselor inflamatorii și autoimune Rezultatele mai multor studii clinice randomizate mari bine concepute folosind dublu-orb și placebo, de exemplu odată cu îndeplinirea tuturor cerințelor moderne ale medicinei bazate pe dovezi, au demonstrat că implementarea regulată a unui astfel de tratament "preventiv" este sigură, poate reduce semnificativ frecvența și severitatea exacerbărilor (cu - % în comparație cu placebo) și, de asemenea, încetinește semnificativ progresia dizabilității, deși nu este încă posibilă oprirea completă a acumulării de leziuni neurologice ireversibile Efectul pozitiv este stabil pe parcursul multor ani de observare Îmbunătățirea clinică este confirmată de modificări pozitive ale RMN sub forma scăderii volumului leziunilor cerebrale focale, scăderii numărului de leziuni active și noi A existat, de asemenea, o dinamică pozitivă a parametrilor clinici și IRM la pacienții cu scleroză multiplă progresivă secundară cu exacerbări Acest tratament pe termen lung a fost denumit în mod colectiv terapie medicamentoasă modificatoare pentru scleroza multiplă (DMT) În prezent, sunt deja cunoscute câteva medicamente cu acțiune imunomodulatorie Printre medicamentele de primă linie se numără interferon-Ș-lb ( - , mUI sau mcg subcutanat la două zile), interferon-| - a subcutanat ( mcg de ori pe săptămână), interferon-p-la intramuscular ( mcg o dată pe săptămână), acetat de glatiramer ( mg subcutanat în fiecare zi) Mai multe studii au observat un efect dependent de doză cu utilizarea preparatelor cu interferon-R Poate că acest lucru se datorează frecvenței de administrare a medicamentului În cazul utilizării prelungite a interferonului-P, se observă efecte secundare minore sub formă de reacții locale la administrarea intradermică, febră (sindrom asemănător gripei) și depresie Severitatea reacțiilor adverse sistemice scade odată cu utilizarea simultană a medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene (de exemplu, paracetamol - mg pe zi) Urmează numirea interferonului-R Scleroză multiplă Nu începeți cu - % din doza recomandată cu o tranziție treptată după - de zile la doza completă Atunci când utilizați aceste medicamente, este necesar să monitorizați parametrii biochimici ai funcției hepatice Acetatul de glatiramer (GA) este un polimer sintetic format din patru aminoacizi: L-alanină, L-glutamină, L-lizină și L-tirozină Prin administrarea regulată a medicamentului, este indusă creșterea unei clone de celule specifice care poate suprima reacția autoimună prin producerea de citokine antiinflamatorii Se presupune că peptidele care alcătuiesc GA determină inducerea toleranței, o scădere a producției de citokine de activare Efectele clinice pozitive ale GA sunt confirmate de datele RMN și persistă mult timp - - ani Un efect secundar rar în cursul GA este reacțiile vasculare sistemice de tipul crizei vegetative Aceste evenimente adverse pot fi observate la aproximativ % dintre pacienti si sunt aproape de "atacuri de panica" in manifestarile clinice De asemenea, în cazul injecțiilor subcutanate prelungite, se pot dezvolta lipotrofii ale pielii Recent, efectul neuroprotector potențial al DMT-urilor a atras multă atenție, se studiază efectul moleculelor modificate cu acțiune prelungită (forme pegilate etc ) Dacă medicamentele de prima linie sunt ineficiente sau intolerabile, se folosesc medicamente de linia a doua - natalizumab ( mg intravenos picurat lent o dată pe lună) și fingolimod ( , mg o dată pe zi în tablete) Aceste medicamente sunt mai puternice, dar au unele efecte secundare (infecții oportuniste pentru natalizumab, bradicardie și aritmii cardiace precoce în fingolimod) și, prin urmare, sunt prescrise atunci când medicamentele de primă linie sunt ineficiente sau intolerante sau în cazuri deosebit de maligne Există cercetări active asupra altor medicamente imunomodulatoare, iar teriflunomida, fumaratul de metil și alte medicamente noi au fost deja aprobate pentru utilizare în SM în mai multe țări Fiecare medicament nou mai puternic are propriile reacții adverse, astfel încât tratamentul este prescris individual, ținând cont de raportul beneficiu-risc pentru fiecare pacient în parte Trebuie subliniat că cursurile DMT de linia întâi și a doua au un efect predominant preventiv, adică reduce activitatea bolii în viitor În același timp, ele pot compensa funcțiile afectate anterior, dar aceste medicamente nu garantează recuperarea completă Utilizarea lor este cea mai eficientă în stadiile incipiente Capitolul zile de scleroză multiplă, cu leziuni ușoare ale SNC Pe fondul cursului PMTRS, sunt posibile exacerbări ale bolii, în care glucocorticoizii sunt, de asemenea, prescriși în doze de puls Scleroza multiplă nu este doar o problemă medicală, ci și socială, deoarece atât costul direct al terapiei complexe cu reabilitare, cât și pierderile indirecte datorate imposibilității pe termen lung a tinerilor de a participa la muncă utilă social sunt foarte mari În acest sens, în majoritatea țărilor lumii, numirea DMT, în ciuda costului lor ridicat, este obligatorie pentru un anumit grup de pacienți cu scleroză multiplă Optimizarea abordărilor pentru identificarea unor astfel de pacienți, tactica de gestionare a acestora, ajustarea planului de tratament este sarcina principală a viitorului apropiat PMTRS este prescris atunci când se stabilește un diagnostic de încredere de scleroză multiplă recidivantă-remisiva în conformitate cu criteriile McDonald, cu un curs activ de scleroză multiplă recidivantă-remisiva (interferoni-[ și cu progresie secundară cu exacerbări) Cu un efect clinic pozitiv sub forma unei scăderi a frecvenței exacerbărilor și a absenței unei creșteri accentuate a severității stării pacientului (dizabilitate), tratamentul este recomandat atât timp cât pacientul îl poate tolera Excepție fac sarcina, nașterea și alăptarea la femei, când DMT este contraindicat, deoarece efectul asupra fătului și copilului nu a fost studiat Cu toate acestea, există rapoarte izolate în literatura de specialitate privind retragerea tardivă a DMT în timpul sarcinii și niciun efect al DMT asupra fătului Nu a fost efectuată o analiză sistematică, astfel încât medicamentele în astfel de cazuri nu pot fi prescrise Odată cu dezvoltarea reacțiilor adverse intolerabile, medicamentul trebuie întrerupt (pentru interferoni-R, se recomandă mai întâi reducerea dozei, iar când reacțiile adverse dispar, reveniți la doza completă de medicament) Cu un rezultat clinic negativ, de ex când frecvența exacerbărilor nu a scăzut, există o creștere semnificativă a dizabilității sau o tranziție la un curs rapid progresiv de scleroză multiplă fără exacerbări, se recomandă recunoașterea tratamentului ca ineficient și anularea medicamentului utilizat În acest caz, este prescris mai întâi un alt medicament de linie întâi, iar dacă este ineficient, medicamente de linia a doua și abia apoi metode experimentale de tratament În prezent, se desfășoară studii clinice asupra unei metode de inducere a toleranței la diverși antigene mielinice prin administrarea de imunosupresoare, modularea producției de citokine, metode de control al adeziunii celulare crescute și chemotaxie, metode de imunosupresie selectivă cu corpi monoclonali grup special Scleroză multiplă alcătuiesc preparate de natură peptidică cu un efect regulator clar atât asupra sistemului imunitar, cât și asupra sistemului nervos, de ex afectând "rețeaua neuroimună" O sarcină importantă este dezvoltarea metodelor de neuroprotecție pentru a preveni modificările neurodegenerative focale și difuze Terapia simptomatică se desfășoară în strânsă legătură cu reabilitarea medicală și socială a pacienților și în multe cazuri are o mare influență asupra stării pacientului cu scleroză multiplă și asupra evoluției bolii Un aspect important al terapiei simptomatice este reducerea tonusului muscular patologic Pentru a face acest lucru, sunt prescrise relaxante musculare (tizanidin, baclofen, tolperison), medicamente benzodiazepine (dantrolen), acupunctură, presopunctură și metode de relaxare fizică Odată cu corectarea medicamentului, doza de relaxante musculare este selectată individual, crescând treptat de la scăzut la optim, la care spasticitatea scade, dar slăbiciunea la nivelul membrelor nu crește Se folosește o injecție locală de toxină botulină, care blochează transmiterea la sinapsele neuromusculare Introducerea medicamentului într-un anumit mușchi necesită o bună cunoaștere a anatomiei și a regulilor de introducere a acestui medicament După relaxarea musculară, instalarea corectă a membrului, terapia cu exerciții pentru a preveni creșterea tonusului în alte grupe musculare sunt de mare importanță Efectul unei injecții durează - luni, adesea sunt necesare injecții repetate Se efectuează exerciții speciale pentru a "întinde" sau "întinde" membrele afectate, nu dau efecte secundare și pot reduce semnificativ tonusul Pentru a obține un rezultat clinic, este necesar să mențineți mușchiul încordat în stare de întindere pentru cel puțin - minute După ce mușchiul este întins, acesta trebuie ținut în această poziție câteva minute pentru a induce relaxarea lentă Întinderea musculară poate fi efectuată folosind dispozitive mecanice și/sau pneumatice Ele încep, de regulă, cu mușchii coapsei în poziția pacientului întins pe spate Această metodă ajută la prevenirea dezvoltării contracturilor și este utilizată în tratamentul artrozei Disfuncția organelor pelvine, inclusiv disfuncția sexuală, poate fi, de asemenea, corectată cu medicamente personalizate și fizioterapie, cum ar fi stimularea magnetică Cu hiperreflexia detrusorului, se folosesc medicamente anticolinergice, antidepresive triciclice Durere Capitolul O problemă majoră pentru pacienții cu parapareză inferioară este urgența frecventă și incontinența urinară ziua și noaptea În aceste cazuri, medicamentul de elecție este desmopresina (un analog al vasopresinei), în doză de μg, care reduce efectiv producția de urină Medicamentele anticolinergice precum oxibutinina (până la mg/zi pe cale orală sau direct în vezică) sau detrusitol (tolterodin-L-tartrat) sunt cel mai frecvent utilizate pentru tratarea vezicii urinare hiperactive Partea negativă a acțiunii medicamentelor anticolinergice este riscul de retenție urinară, care necesită o ecografie a vezicii urinare cu determinarea urinei reziduale în timpul tratamentului Este posibil să se utilizeze un, -blocante (tamsulosin) la , mg pe zi timp de luni Un punct important în tratamentul tulburărilor funcțiilor organelor pelvine este prevenirea uroinfectiilor În unele cazuri, cateterizarea periodică este necesară pentru a goli complet vezica urinară, deoarece orice încălcare a trecerii urinei stimulează dezvoltarea bolilor infecțioase Urosepticele sunt prescrise: -NOC sau derivați de nitrofuran (furazolidonă, furazolină, furadonină) Pentru corectarea disfuncției sistemului nervos autonom se folosesc agenți vegetotropi, pentru amețeli sistemice - betahistină, cinarizina, conform indicațiilor - psihotrope Un domeniu important al tratamentului de reabilitare este compensarea tulburărilor de mișcare Într-un număr de țări, preparatele de -aminoperidină sunt utilizate în mod activ Capacitatea de mișcare este îmbunătățită pe fondul cursurilor repetate de medicamente nootrope și medicamente complexe cu aminoacizi și neuropeptide Odată cu utilizarea pe scară largă a medicamentelor, se dezvoltă metode de corectare a acestor tulburări folosind stimularea electrică și magnetică De mare importanță este selecția complexului de terapie cu exerciții Experiența clinică arată că păstrarea maximă a activității fizice și terapia fizică adecvată cresc puterea mușchilor paretici, contribuie la dezvoltarea unui nou stereotip motor și compensarea tulburărilor ireversibile Exercițiile fizice regulate (cursuri pe bicicletă ergometru pentru picioare și brațe conform unui program selectat individual timp de cel puțin de minute pe zi) contribuie la o restabilire mai rapidă și mai pronunțată a forței musculare, indiferent de severitatea stării clinice a pacienților În reabilitarea motorie a pacienților, sunt utilizate în mod activ metode bazate pe principiul biofeedback-ului, complexe și platforme stabilometrice, simulatoare robotizate Encefalomielita acută diseminată O problemă serioasă este corectarea tulburărilor de coordonare și a tremorului intenționat Severitatea acestor tulburări poate fi redusă prin prescrierea de cure de vitamina B , [ -blocante, antidepresive triciclice Pentru a opri un tremur pronunțat care atinge gradul de hiperkineză, puteți utiliza carbamazepină (finlepsină, tegretol) cu o creștere treptată a dozei de la , la , g Cu manifestări moderate de ataxie, aminoacizii, în special glicina, sunt eficienți Este important tratamentul adecvat al depresiei și anxietății, pentru care se folosesc antidepresive și doze mici de antipsihotice Cu sindromul de oboseală cronică, pierderea memoriei și manifestările astenice, pot fi utile glicina, Phenotropil și alte medicamente care au efect tonic Tratamentul în timp util al depresiei este important, antidepresivele triciclice, medicamentele serotoninergice, antidepresivele de origine vegetală sunt mai des utilizate Tratamentul adecvat al tulburărilor neuropsihologice și cognitive poate îmbunătăți semnificativ calitatea vieții pacienților Prevenire și prognostic Pacienții cu scleroză multiplă trebuie să evite infecțiile, intoxicația, surmenajul Dacă apar semne ale unei infecții generale, este necesar să se respecte repausul la pat, să se ia agenți de desensibilizare Este indicat sa se limiteze procedurile termice, hiperisolatia este contraindicata În scleroza multiplă, se recomandă menținerea activității maxime în toate domeniile vieții, dacă această activitate corespunde capacităților pacientului și exclude surmenajul frecvent Izolarea socială afectează negativ evoluția bolii, în special frecvența complicațiilor acesteia Astfel de caracteristici ale metodelor de management al pacientului, neuroreabilitarea în combinație cu metode moderne de tratament patogenetic și simptomatic au schimbat tabloul clinic al bolii, iar mulți pacienți au un curs favorabil al bolii cu remisiuni pe termen lung ENCEFALOMIELITA ACUTA DISEMINATA Encefalomielita acută diseminată (ADEM) este o boală inflamatorie a sistemului nervos central cu leziuni demielinizante diseminate în curs de dezvoltare acută ale creierului și măduvei spinării Etiologie Ca și în scleroza multiplă, ADEM se bazează pe reacții autoimune la diverși antigene mieline Aceste reacții se dezvoltă la persoanele predispuse, dar, spre deosebire de împrăștiate Capitolul scleroza, au un curs monofazat, de ex sunt limitate la o exacerbare și nu au o evoluție cronică (nu există "diseminare în timp") Declanșatorul reacțiilor autoimune pare să fie un virus cunoscut sau un virus cu proprietăți încă necunoscute Este imposibil să se excludă influența factorilor toxici, sub influența cărora se poate dezvolta demielinizarea secundară În general, ADEM este aproape patomorfologic și clinic de o exacerbare a sclerozei multiple Unele cazuri de ADEM sunt foarte apropiate de encefalita post-vaccinare și post-infecțioasă Patomorfologie Baza procesului patologic în ADEM este formată din multiple focare perivasculare mari de demielinizare, o reacție inflamatorie focală care implică microglia Structura focarelor este aceeași ca în scleroza multiplă, dar modificările inflamatorii și edemul sunt mai pronunțate decât proliferarea reactivă a astrogliei Într-o măsură mai mică, oligodendrocitele sunt afectate Localizarea procesului este diversă - substanța albă a emisferelor cerebrale, trunchiul cerebral și măduva spinării Modificările rădăcinilor și nervilor periferici pot fi detectate în funcție de tipul de proces demielinizant periaxial Manifestari clinice Boala debutează acut, adesea împotriva sau după o infecție respiratorie acută În unele cazuri, dezvoltarea subacută este observată în câteva săptămâni Apar cefalee, stare de rău, febră (uneori semnificativă), frisoane, rareori agitație psihomotorie, parestezii Simptomele cerebrale, crizele de epilepsie, comportamentul confuz și afectarea cognitivă pot fi proeminente Există de obicei semne meningeale ușoare Pe acest fond, după - zile, apar diverse simptome focale RMN-ul relevă modificări focale multiple, extinse, adesea confluente, fără deplasarea structurilor liniei mediane ale creierului (Fig ) Multe leziuni acumulează simultan contrast paramagnetic În unele cazuri, domină simptomele unei leziuni ale unuia sau altui departament al sistemului nervos central Simptomele coloanei vertebrale se manifestă prin para- și tetrapareză, de obicei centrală, dar uneori apar fenomene de pareză periferică Uneori se dezvoltă o clinică de mielită transversală Spre deosebire de scleroza multiplă, leziunile la nivelul măduvei spinării pot depăși - segmente în lungime Adesea se dezvoltă hemipareza, apar tulburări senzoriale de tip de conducere și disfuncție a organelor pelvine Posibil sindrom Brown-Séquard Localizarea predominant tulpina se manifestă prin leziuni ale craniului Encefalomielita acută diseminată Orez MR-tomograma creierului cu ADEM Imaginea ponderată T arată leziuni mari tipice nervii (perechile IX, X, XII), adesea nervii abducent și faciali În proces sunt implicați și nervii optici, apar simptome de nevrite optice Există tulburări cerebeloase sub formă de nistagmus, ataxie statică și dinamică În lichidul cefalorahidian cu ADEM se constată o ușoară creștere a conținutului de proteine, pleocitoză limfocitară ( - celule la μl) În perioada acută a bolii, în sânge se observă leucocitoză moderată și o creștere a VSH Scanările RMN repetate în ADEM nu evidențiază leziuni noi și nu există reapariția leziunilor care acumulează contrast paramagnetic, ceea ce face posibilă distingerea ADEM pentru scleroza multiplă În cazuri extrem de rare, au fost descrise variante ale cursului "recurent" de ADEM cu episoade acute repetate la câțiva ani după primul Tratament Dozele de puls de glucocorticoizi administrate intravenos rămân medicamentele de elecție Sunt prescrise agenți antiplachetari, angioprotectori, în unele cazuri ședințele de plasmafereză sunt eficiente În cazurile severe, este posibil să se utilizeze imunosupresoare (mitoxantronă) Pentru a restabili funcțiile afectate, se efectuează terapie metabolică activă (nootropice, medicamente cu aminoacizi și peptide, vitamine), terapie simptomatică În perioada subacută este indicată neuroreabilitarea activă cu implicarea unor metode de corectare a biomecanicii mișcărilor, terapie prin exerciții și corecție neuropsihologică Prognosticul este de obicei favorabil Cu leziuni severe ale țesutului cerebral, rămân uneori pareze, tulburări de sensibilitate, scăderea vederii și modificări neuropsihologice Un curs sever de ADEM este, de asemenea, posibil cu o afectare rapidă a conștienței, tulburări bulbare și moarte Capitolul EPILEPSIE Epilepsia este o boală cronică a sistemului nervos central Este considerat simptomatic a avea convulsii neprovocate, dar majoritatea oamenilor pot avea convulsii provocate (crize febrile, convulsii induse de alcool etc ) fara patologie predominanta a SNC Termenul de "epilepsie" (greacă epilepsie - luptă, spasm, convulsii) a fost introdus de către medicul antic grec Hipocrate ( - î Hr ) în anul î Hr ca denumire pentru o boală specială a creierului caracterizată prin convulsii (atacuri) Principalul simptom al bolii sunt crizele de epilepsie (paroxisme) O criză de epilepsie este o manifestare clinică a descărcărilor paroxistice în neuronii creierului care apar ca urmare a activității neuronale excesive și sunt însoțite de diverse manifestări clinice O criză este o schimbare bruscă involuntară pe termen scurt a comportamentului, inclusiv modificări ale activității motorii, ale funcțiilor autonome, ale conștiinței sau ale sensibilității, însoțite de o activitate electrică alterată a creierului Epilepsia și convulsiile sunt una dintre cele mai frecvente boli și simptome neurologice care afectează persoanele de orice vârstă, ocupând locul în structura patologiei neurologice Prevalența medie (numărul de cazuri active de epilepsie) variază în funcție de țară, în medie între și cazuri la de persoane Epilepsia durează în medie ani (de la momentul diagnosticării până la retragerea completă a medicamentului), deși la mulți pacienți perioada de crize active este mai scurtă În / din cazuri, cauza morții pacienților este asociată cu un atac La - % dintre pacienți, boala este pe tot parcursul vieții, iar - % din populația lumii suferă de epilepsie Etiologia epilepsiei este variată Orice boală care afectează sistemul nervos central poate duce în cele din urmă la epilepsie De aceea epilepsia este considerată o boală polietiologică Link principal Capitolul epileptogeneza consideră un dezechilibru în funcționarea mediatorilor inhibitori și excitatori ai creierului Dezechilibrul dintre neurotransmisia glutamatergică și GABAergică cu o predominanță a activității primei duce la o modificare a raportului normal al proceselor de excitație și inhibiție în cortexul cerebral Numeroase dovezi experimentale și clinice au fost acum acumulate că tulburările neurotransmițătorilor (în primul rând glutamatul și GABAergic) pot fi mecanismul patogenetic primar al epilepsiei Cauzele activării glutamatergicului și inhibării neurotransmisiei GABAergice: • sinteza sau eliberarea excesiva de glutamat; • scăderea sintezei și eliberării GABA în fanta sinaptică; • afectarea receptorilor de glutamat și GABA; • formarea de autoanticorpi la receptorii non-NMDA-glutamat etc Aceste procese conduc la deschiderea unui număr excesiv de canale ionice Na+ și Ca+ chimiodependente în membrana neuronală, scăderea numărului de canale deschise K+ și CI , ceea ce determină depolarizarea potențialului transmembranar, iar neuronii înșiși devin predispuși la spontaneitate depolarizarea paroxistică se schimbă și dezvoltă hipersensibilitate la descărcări ale altor neuroni Aceste procese servesc drept ținte pentru medicamentele antiepileptice În copilărie, cele mai frecvente cauze ale epilepsiei sunt sindroamele genetice și traumatismele la naștere Tulburările cerebrovasculare sunt caracteristice epilepsiei de vârstă senilă Epilepsia variază foarte mult ca severitate și curs Astfel, unii pacienti au epilepsie usoara cu convulsii care sunt complet controlate prin medicatie, in timp ce alti pacienti au epilepsie rezistenta cu convulsii multiple, in ciuda medicatiei adecvate Epilepsia este considerată o afecțiune episodică, paroxistică, care este adesea imposibil de prezis O persoană care suferă un atac este de obicei foarte speriată, la fel ca și cei dragi Mai mult, epilepsia duce la consecințe socio-economice (conducere restricționată, senzație de stâncă în societate, modificări ale capacității de muncă) De aceea, tratamentul adecvat ar trebui să includă educarea pacientului, Capitolul manipularea stării sale emoționale și furnizarea de informații relevante angajatorilor și autorităților legale Cea mai mare îngrijorare a pacienților cu epilepsie este imprevizibilitatea, neașteptarea unui atac Se pot întâmpla la locul de muncă sau într-un loc public Chiar și unui pacient care a avut mai multe convulsii în viața lui îi este greu să trăiască fără teama constantă de convulsii În plus, mulți pacienți se tem să nu se rănească grav sau să moară în timpul unui atac În consecință, medicul nu trebuie doar să prescrie medicamente, ci și să fie conștient de modul în care boala afectează calitatea vieții pacientului, cum să-i ușureze viața pacientului în toate modurile posibile În acest sens, îngrijirea medicală pentru pacienții cu epilepsie ar trebui să vizeze nu numai controlul de droguri al convulsiilor, dar trebuie să se țină seama și de faptul că această boală afectează fundamentele existenței sale ca persoană Pur și simplu oprirea convulsiilor fără a lua în considerare componenta socială și emoțională nu este suficientă: tratamentul ar trebui să vizeze și îmbunătățirea calității vieții pacientului Menționarea cuvântului "atac" caracterizează adesea o stare nedeterminată, raportând un eveniment brusc, catastrofal, mai ales dacă natura sa exactă nu este stabilită Un atac este definit ca un eveniment paroxistic, de scurtă durată, rezultat din activitatea anormală a neuronilor creierului Cu toate acestea, există situații în care natura exactă a evenimentului descris nu poate fi stabilită Unele crize pot să nu fie epileptice Crizele non-epileptice pot fi un răspuns la unii factori exogeni care cauzează disfuncții ale SNC, cum ar fi hipoxia, toxine/neurotoxine sau febră (Tabelul ) Efectuarea unui diagnostic diferențial vă va permite să diagnosticați corect și să prescrieți tratamentul necesar în timp util Crizele epileptice apar din anumite părți ale creierului (locale, parțiale) sau pot fi generate difuz - disfuncție cerebrală extinsă (generalizată) Principalele trăsături ale crizelor epileptice care le deosebesc de alte activități sunt stereotipul și recurența (repetarea) Atacurile apar fără comportament volițional conștient, adică, de exemplu, cu convulsii clonice, contracția maximă a mușchilor scheletici alternează cu relaxarea ulterioară Acest model de mișcare foarte simplu nu Capitolul nicio activitate utilă și este în contrast cu activitatea complexă obișnuită cu scop pe care o desfășoară mușchii noștri Tabelul Crize non-epileptice care au caracteristici similare cu epilepsia Sincopă Cardiac (sindromul Adams-Stokes) Tulburări psihogenice Crize psihogenice Tiki Tulburări de somn Terori nocturne, terori nocturne Somnambulism Somniloquia (vorbire în somn) Mioclonie și afecțiuni înrudite Mioclonie esențială "Mioclon vegetativ" Tremurături fiziologice în timpul somnului Migrene și afecțiuni asociate Migrene complicate sindromul migreno-epilepsie Crizele tonico-clonice generalizate secundar se pot dezvolta din crize parțiale sau pot fi inițial (în primul rând) generalizate Deși crizele tonico-clonice generalizate nu se pot distinge în cursul clinic, este foarte important să se identifice cauzele apariției lor pentru un tratament adecvat De aceea a fost creată clasificarea crizelor epileptice a Ligii Internaționale Împotriva Epilepsiei (ILAE) Clasificare si caracterizare conform ILAE • Convulsii parțiale (focale) - Crize simple parțiale cu simptome: - motor; -v- somatosenzorial sau specific; - vegetativ; -v- mental - Convulsii parțiale complexe cu: - tulburarea ulterioară a conștienței; -v- tulburarea conștiinței într-o criză - Crize convulsive parțiale generalizate secundare: ❖ crize simple parțiale care se transformă în generalizate; -y- crize parţiale complexe, transformându-se în generalizate; Capitolul convulsii parțiale simple care progresează la crize parțiale complexe care se dezvoltă în crize secundare generalizate • Convulsii generalizate (convulsive sau neconvulsive) - convulsii de absenta: •v- convulsii tipice de absență (petit mal); - atipic - Crize mioclonice - Crize clonice - Atacurile tonice - Crize tonico-clonice (grand mal) - Crize atone • Crize epileptice neclasificate Crizele de epilepsie neclasificabile includ toate tipurile de convulsii care nu pot fi clasificate din cauza datelor incomplete sau inconsecvențe în categoriile din clasificare (de exemplu, crize neonatale cu mișcări flotante) Una dintre cele mai importante evoluții în epileptologie este adoptarea Clasificării Internaționale a Crizelor Epileptice (ICES) Esența clasificării este recunoașterea a două tipuri principale de convulsii care încep local într-o zonă separată a creierului și apoi se pot răspândi la întregul creier (parțial, focal) și cele care sunt inițial generate de ambele emisfere ale creierului - inițial generalizate atunci când apar (generalizate) Baza de bază a acestei clasificări este recunoașterea organizării neuronale înalte și fine a creierului cu funcții specifice complexe care sunt localizate în regiuni anatomice strict definite De aceea, crizele de epilepsie, a căror geneză are loc în anumite zone ale creierului (focale), sunt clasificate ca parțiale (locale) Dimpotriva, acele crize pentru care nu se gaseste sursa locala se numesc generalizate Această împărțire după criterii fiziologice s-a dovedit a fi utilă în înțelegerea epilepsiei și în definirea strategiilor terapeutice Electroencefalografia (EEG) este o metodă esențială în clasificarea crizelor: crizele parțiale au tulburări locale, când cele generalizate afectează ambele emisfere ale creierului încă de la început (Tabelul ) Capitolul Tabelul Semne clinice și electroencefalografice ale convulsiilor epileptice Durata crizei Pierderea conștienței EEG post convulsii în timpul convulsiilor Simplu parțial -Us Nu Nu Normal sau vârfuri focale Complex parțial Variabil, - s, - min, mai mult de min Rar Da Da Activitate locală răspândită pe una sau două emisfere Absență - s Da Nu Descărcări cu undă lentă cu vârf generalizat ( Hz) Tonic-clonic generalizat - min Da Da Serii de vârfuri generalizate de mare amplitudine Crizele parțiale simple sunt, de asemenea, subdivizate în funcție de starea de conștiență Crizele în care nu există pierderea conștienței sunt numite simple Un exemplu de criză parțială simplă este senzația de adiere la nivelul membrului Termenul "aura" este un cuvânt grecesc corect, un termen colectiv care a fost descris în scrierile medicale de Hipocrate ca fiind primele senzații ale unui tânăr înainte de a avea o criză tonico-clonică generalizată Acum se știe că debutul acestui atac are loc în zona somatosenzorială a cortexului cerebral contralateral membrului în care pacientul experimentează senzații O criză parțială simplă poate evolua către o criză tonico-clonică generalizată secundar Folosind vechea terminologie, acest pacient ar fi descris ca având o aură care a evoluat într-un atac grand mal Crizele jacksoniene sunt crize în care pacientul are crize clonice, de obicei la braț, contralaterale cu afectarea cortexului motor, evoluând la convulsii tonico-clonice generalizate secundar Crizele motorii simple au originea în cortexul motor (lobul frontal) Ele constau de obicei în activitate clonică frecventă Crizele simple parțiale pot avea fenomene somatosenzoriale (senzație de briză), vizuale (fulgerări, halucinații simple), tulburări de vedere (macropsie), auditive (zâmbet, zumzet), olfactive, gustative și amețeli Simptome vegetative Capitolul includ senzații în epigastru (senzația pe care unii o descriu atunci când merg pe un rollercoaster), înroșirea pielii, paloare, transpirație, dilatarea pupilei Simptomele mentale includ frica, furia, derealizarea și deja vu (fenomenul deja văzut) Aceste semne și fenomene psihologice sunt uneori greu de diferențiat Două momente cheie ale unei crize epileptice care o deosebesc de manifestarea tulburărilor psihice: • atacul are loc paroxistic, fără avertismente și momente provocatoare anterioare; • apare la pacienţii care nu au tulburări psihice suspectate De asemenea, este important ca o simplă criză parțială să dureze mai puțin de un minut Uneori, însă, este greu de recunoscut dacă pacientul are un atac de panică sau o simplă criză de epilepsie parțială cu aură psihică, iar tratamentul acestor afecțiuni variază Crizele parțiale complexe provoacă confuzie sau pierderea cunoștinței În , Penfield a folosit termenul "automatism" pentru a descrie comportamentele inconștiente, lipsite de sens, observate în timpul unei crize parțiale complexe Un pacient cu convulsii parțiale complexe poate prezenta o activitate care apare superficial în mod normal, dar acest lucru se face fără aparent conștientizarea realității înconjurătoare Crizele parțiale complexe pot dura câteva secunde Aceste episoade scurte sunt confundate cu absențe și rareori pot fi numite petit mal Cu toate acestea, diagnosticul diferențial între aceste tipuri de convulsii trebuie făcut deoarece medicamentele utilizate pentru a trata crizele de absență sunt ineficiente în crizele parțiale complexe Cele mai complexe crize parțiale durează până la minute, uneori mai mult Pacienții au adesea o stare post-convulsivă care durează câteva minute Pacienții nu își pot aminti evenimentele care li se întâmplă în timpul unui atac Crize tonico-clonice generalizate secundare Orice convulsii parțiale se pot dezvolta în convulsii tonico-clonice generalizate secundar Convulsii în primul rând generalizate Crizele generalizate pot fi convulsive (tonic-clonice, grand mal) și non-convulsive (petit mal) Crizele de absență au fost numite de mulți în trecut Capitolul petite mal În Franța medievală, termenul grand mal a fost tradus ca "mare boală" și a fost folosit pentru a caracteriza un atac epileptic major În schimb, termenul petit mal (afecțiune minoră) a fost destinat să descrie un atac minor Termenii grand mal și petit mal nu sunt specifici astăzi, deși sunt folosiți și astăzi Crizele de absență sunt cele mai frecvente în copilărie Se manifestă prin tulburări de conștiență, închiderea ochilor, privirea fixă și mișcări mici ale mușchilor mimici Acestea durează de la câteva secunde până la un minut Cu toate acestea, pot recidiva de până la sute de ori în timpul zilei și au un interval foarte scurt între atacuri Crizele mioclonice sunt contracții musculare rapide Ele pot fi fie bilaterale, fie unilaterale Se găsesc de obicei în sindroamele epileptice specifice De obicei, nu există nicio pierdere sau tulburare a conștienței Totuși, activitatea mioclonică poate fi asociată cu o altă patologie neurologică (boala Creutzfeldt-Jakob, anoxie) Mioclonia este destul de greu de recunoscut după tabloul clinic Crizele tonice sunt un spasm tonic al mușchilor feței și trunchiului, asociat cu flexia membrelor superioare și extensia celor inferioare Cel mai des văzut în copilărie, poate duce la căderi Crizele clonice și mioclonice pot avea asemănări, cu excepția faptului că la crizele clonice există o pierdere a conștienței și frecvența lor este mai mică decât cea a mioclonice Crizele tonico-clonice sunt cele mai dramatice și terifiante dintre toate tipurile de convulsii Crizele tonico-clonice generalizate încep brusc, fără avertisment (dacă pacientul raportează că este prezentă o aură, criza este mai mult ca o criză parțială cu generalizare secundară) De obicei, un "strigăt epileptic" apare la început din cauza unei contracții tonice a mușchilor diafragmei și ai mușchilor pectorali Faza tonica generalizata a atacului incepe apoi sa fie intrerupta de perioade minore de relaxare, urmate din nou de componenta tonica După aceea, perioadele de relaxare devin din ce în ce mai dese, se alătură componenta clonică Atacul este de obicei însoțit de tahicardie evidentă și creșterea tensiunii arteriale Durata atacului este de la unu la câteva minute Capitolul naut Ocazional, atacurile pot merge unul după altul, fără intervale semnificative Această condiție se numește status epilepticus Dupa terminarea atacului (faza de relaxare), sfincterii (vezica anala si urinara) se pot relaxa, ceea ce nu este un semn patognomonic al fazei de relaxare Pacientul își poate recăpăta conștiința în - minute, dar confuzia și greața îl pot însoți timp de câteva ore sau o zi întreagă În cazul crizelor atone, este caracteristic că picioarele pacientului par să cedeze, iar acesta cade brusc la podea, pierzându-și stabilitatea Cel mai adesea, aceste convulsii sunt observate la copiii cu sindrom Lennox-Gastaut Atacurile durează de obicei câteva secunde și nu sunt însoțite de pierderea conștienței Cu toate acestea, pericolul este că riscul de rănire în caz de cădere este foarte mare Adesea este dificil să faci diferența între crizele atone și tonice Crizele epileptice servesc ca simptom nespecific al unei boli, a cărei natură rămâne de stabilit în viitor (prin analogie cu faptul că febra este un simptom al multor boli) Liga Internațională Împotriva Epilepsiei (PAE) a propus o clasificare a epilepsiei și a sindroamelor epileptice (vezi mai jos) • Epilepsie și sindroame condiționate local (focal, local, parțial) - Idiopatic, debutul bolii este asociat cu vârsta (se cunosc două sindroame, altele pot fi descoperite în viitor): ❖ epilepsie benignă a copilăriei cu vârfuri centrotemporale; -y- epilepsie infantilă cu paroxisme occipitale - simptomatică (acoperă o mare varietate de sindroame individuale diferite, care sunt diferite anatomic, clinic, în funcție de tipul de atac și etiologic) Sindroamele epileptice cu etiologie necunoscută sunt clasificate drept criptogenice • Epilepsie generalizată și sindroame epileptice - Idiopatică, debutul bolii se asociază cu vârsta: •v- convulsii familiale benigne ale nou-născuţilor; - convulsii sporadice benigne ale nou-născuților; •v- epilepsie mioclonică benignă a sugarului; •v- epilepsie absenta copiilor (picnolepsie); ❖ epilepsie de absență juvenilă; Capitolul O - epilepsie mioclonica juvenila (petit mal impulsiv, sindromul Yants); epilepsie de trezire cu convulsii tonico-clonice; alte forme de epilepsie idiopatică generalizată, dacă nu aparțin niciunui sindrom, pot fi clasificate ca epilepsie idiopatică generalizată - Epilepsie idiopatică și/sau simptomatică, în ordinea vârstei de debut: ❖ Sindromul West (spasme infantile, convulsii propulsive); ■V- Sindromul Lennox-Gastaut (epilepsie mioclonica astatica la copii cu encefalopatie); ❖ epilepsie cu convulsii mioclonico-astatice; ❖ epilepsie cu absenţe mioclonice - Epilepsie simptomatică: ❖ etiologie nespecifică; encefalopatie mioclonică precoce; sindroame specifice (crizele epileptice pot complica multe stări de boală, precum și boli incluse în care convulsiile sunt o trăsătură caracteristică) • Sindroame epileptice nedefinite și epilepsie (focală sau generalizată) - Cu generalizare bilaterală și convulsii focale: ❖ convulsii neonatale; ■V- epilepsie mioclonică severă a sugarului; ■V - epilepsie cu complexe peak-wave in curs de desfasurare in somn cu unde lente; ■V - sindrom de afazie-epilepsie (Landau-Kleffner) - Fără generalizare definită sau caracteristici focale (toate cazurile de constatări clinice și EEG neclasificate ca o criză parțială sau generalizată, ca în cazul epilepsiei în somn cu crize convulsive mari) • Sindroame speciale - Crize convulsive condiționate: ■O- convulsii febrile; convulsii cauzate de stres, modificări hormonale, droguri, alcool sau privarea de somn Capitolul - Crize epileptice izolate, neprovocate - Epilepsia, caracterizată prin variante specifice de creștere a ratei convulsiilor - Epilepsia cronică progresivă a copilăriei (epilepsia lui Kozhevnikov) Pentru multe dintre aceste sindroame, specificul debutului bolii la o anumită vârstă este urmărit și caracteristicile clinice sunt descrise clar Primul pas în stabilirea unui sindrom epileptic este de a descrie și clasifica cu exactitate criza la un anumit pacient Sindromul epileptic se poate manifesta prin mai multe tipuri diferite de convulsii De exemplu, un pacient poate avea crize parțiale simple cu manifestări motorii și o criză generalizată secundar cu crize tonico-clonice, dar în cadrul aceluiași sindrom, sau un pacient cu epilepsie mioclonică juvenilă are absențe, convulsii mioclonice și convulsii tonico-clonice generalizate Prin urmare, în momentul diagnosticării și sindromului epileptic, medicii trebuie să se bazeze pe o serie de factori Factori necesari pentru a identifica un sindrom epileptic: • tipul atacului; • EEG (între atacuri și, de preferință, în timpul unui atac - monitorizare video EEG); • etiologie; • RMN; • răspuns la tratamentul cu medicamente antiepileptice (AED); • ereditatea; • istoric medical, istoric de boală actuală În clasificarea sindroamelor epileptice, principala diferență se bazează pe tipul de criză pe care o are pacientul, adică un anumit tip este considerat un criteriu fundamental - este epilepsia parțială (focală) sau generalizată Mulți factori etiologici care provoacă epilepsia au fost acum descoperiți Epilepsia pe fondul bolii SNC este numită secundară sau simptomatică Dacă etiologia este necunoscută, se utilizează termenul "epilepsie criptogenă" Dacă cauza este clarificată, atunci diagnosticul va fi formulat astfel: epilepsie focală simptomatică Epilepsie fără patologie SNC Epilepsie idiopatică numite primare sau idiopatice O parte integrantă a clasificării este poziția conform căreia epilepsia primară (idiopatică) este determinată genetic Studii recente au arătat că există o asociere între episindroame și defecte ale genelor și produse de expresie genetică Epilepsia primară răspunde mai bine la tratament și are un prognostic mai bun decât epilepsia secundară Clasificarea corectă a convulsiilor are o valoare diagnostică ridicată pentru a determina care zonă a creierului este implicată în procesul de epileptogeneză Epilepsia determinată local (focală, locală, parțială) a fost descrisă ca fiind atât idiopatică, cât și simptomatică În cazul idiopaticelor (eventual genetice), există mai multe sindroame specifice care se manifestă în copilărie cu simptome specifice clinice și EEG Există multe variante și epilepsie simptomatică EPILEPSIA IDIOPATICĂ Epilepsie benignă a copilăriei cu vârfuri centrotemporale (Rolandic, BECTS) Episindromul obișnuit reprezintă un sfert din toate cazurile de epilepsie la copiii de vârstă școlară Debutează la vârsta de până la ani O criză parțială simplă începe cu mușchii mimici și se generalizează în mod inconsecvent în convulsii tonico-clonice Cele mai frecvente atacuri apar noaptea Copiii au un status neurologic normal și nu au alte comorbidități Modelele EEG constau în vârfuri focale de amplitudine mare, unde ascuțite cu predominanță unilaterală în derivațiile centrale-mijloc-temporale, care sunt cele mai de înaltă frecvență în timpul somnului și în timpul fotostimularii Boala are o etiologie genetică, moștenire autosomal dominantă și modele EEG caracteristice Cu toate acestea, mai puțin de % dintre pacienții cu modificări EEG nu au experimentat niciodată un atac Studii recente au demonstrat o asociere între cromozomul ql și familiile cu BECTS Prognosticul bolii este foarte favorabil, atacurile au loc într-o formă ușoară, tind să se autovindecă Se controlează ușor de carbamazepină, fenitoină Vindecarea are loc fără consecințe până la vârsta de ani Capitolul Epilepsia copilăriei cu paroxisme occipitale Boala este mai puțin frecventă Se caracterizează prin convulsii în timpul zilei care încep cu simptome vizuale urmate de o criză parțială complexă Durerea de cap apare adesea după un atac Pe EEG, complexe de unde de vârf de mare amplitudine sincrone bilateral care emană din derivațiile occipitale Prognosticul este favorabil EPILEPSIA SIMPTOMATICĂ Epilepsie simptomatică determinată local (focal) Cel mai frecvent sindrom la pacienții adulți Se poate datora unui număr de factori etiologici evidenti Unele cauze ale epilepsiei simptomatice determinate local sunt următoarele • Vascular: - accident vascular cerebral; - paralizie cerebrală (hemiplegie la copii); - malformatii arteriovenoase; - sindrom Sturge-Weber; - anevrisme (hemoragii subarahnoidiene); - tromboza sinusurilor si venelor; - encefalopatie hipertensivă; - tulburări ale hematopoiezei (anemia falciformă) • Infecțioase: - abcese; - meningita si encefalita; - toxoplasmoza; - rubeolă; - sindromul Rasmussen; - cistecircoid • Tumori: - meningioame; - glioame; - disembriogenetic; - metastatic • Degenerare: Epilepsie și sindroame generalizate - Boala Alzheimer; - scleroză multiplă • Cauze congenitale: - heterotopia cortexului; - displazie corticala • Leziuni: - prenatale și generice; - TBI • Criptogen (cauza neidentificată) În ciuda unei mari varietăți de factori etiologici, crizele convulsive sunt limitate la convulsii parțiale și adesea progresează la convulsii tonico-clonice generalizate secundar Leziunea poate fi multiplă (difuză), cum ar fi anoxia, TBI sau infecția Alte cauze sunt mai localizate, precum bolile cerebrovasculare (accident vascular cerebral, malformații arteriovenoase, hemoragie subarahnoidiană, tromboză sinusală cerebrală), tumori cerebrale (astrocitoame, meningioame, glioblastoame, leziuni metastatice) și scleroza temporală mediană Scleroza temporală mediană este unul dintre factorii etiologici ai epilepsiei, care poate fi tratat chirurgical Cu toate acestea, în ciuda datelor acumulate și a utilizării tehnicilor moderne de diagnostic, în anumite cazuri cauza epilepsiei nu este găsită - atunci se numește epilepsie criptogenă Tomografiile moderne de înaltă rezoluție fac posibilă stabilirea heterotopiei corticale a cortexului sau a defectelor neuronale migratoare la mulți pacienți cu epilepsie rezistentă la medicamente EPILEPSIA ȘI SINDROMELE GENERALIZATE Epilepsia generalizată este cel mai des întâlnită în practica pediatrică Epilepsia idiopatică (genetică) a fost bine studiată în ultimii ani și, de fapt, izolarea mutațiilor genetice a confirmat conceptul că aceste sindroame sunt specifice Epilepsie idiopatică, debut legat de vârstă Convulsii familiale benigne ale nou-născutului sindrom rar Se caracterizează prin convulsii generalizate, în majoritatea cazurilor aparând în prima săptămână de viață Capitolul Epilepsie Trebuie diferențiat de alte sindroame convulsive neonatale mai severe Caracterizat de antecedente familiale și de recuperare spontană după câteva zile de la debut A fost găsită o deleție a cromozomului ql ADN-ul din această regiune codifică canalele de calciu, stabilind o legătură clară între produsul expresiei genice și sindromul clinic Un alt sindrom rar este epilepsia mioclonică benignă a sugarului, care se diferențiază prin EEG (exploziile de activitate a undelor de vârf suprapuse unei encefalograme altfel normal) Epilepsie în absența copilăriei (picnolepsie) Denumită anterior epilepsie petit mal Cu toate acestea, folosirea greșită pe scară largă a acestui termen a condus la înlocuirea acestuia cu epilepsie de absență din copilărie Termenul de "picnolepsie" (din grecescul pyknos - frecvent, lepsis - atac) este folosit și pentru a descrie afecțiunea, deoarece atacurile apar de sute de ori pe zi Sunt absențe În ciuda faptului că atacurile sunt foarte scurte, frecvența mare a apariției lor în timpul zilei duce la anumite încălcări ale activității copilului, ceea ce afectează ritmul de dezvoltare și performanța școlară EEG-ul este caracterizat de un fenomen clasic - complexe generalizate bilateral sincrone de Hz spike-undă lentă pe fundalul unui EEG normal în timpul perioadei interictale Epilepsia în absența copilăriei reprezintă până la % din totalul epilepsiilor din copilărie Principalul semn diferențial al absenței este o scurtă criză parțială complexă Epilepsia de absență a copiilor în % din cazuri este în remisie, așa că tratamentul pe viață nu este întotdeauna necesar Etosuximida și valproatul sunt considerate cele mai eficiente medicamente pentru epilepsia de absență a copilăriei Deoarece epilepsia este benignă, etosuximida este recomandată mai întâi, iar valproatul este utilizat mai târziu dacă nu există efect suficient sau dacă sunt prezente crize tonico-clonice generalizate La unii pacienți, convulsii tonico-clonice generalizate pot apărea mai târziu în viață Acest lucru se explică printr-o predispoziție genetică și sugerează prezența unei gene specifice Epilepsia mioclonică juvenilă (JME impulsiv petit mal, sindromul Janz) Epilepsia mioclonică juvenilă (JME) debutează în adolescență și se caracterizează printr-un sindrom al triadei Epilepsie generalizată și sindroame convulsii (mioclonice, convulsii de absenta si tonico-clonice generalizate) Crizele mioclonice apar adesea dimineața și afectează extremitățile superioare în majoritatea cazurilor Crizele tonico-clonice generalizate apar de obicei și dimineața Este relativ mai dificil să suspectezi o criză de absență Nu toți pacienții au toate cele trei tipuri de convulsii caracteristice JME, diagnosticul se bazează pe datele EEG și istoricul medical Este important să se diferențieze JME de epilepsia mediată local, deoarece tratamentul este foarte specific Nu există niciun efect al tratamentului cu fenitoină și carbamazepină, în timp ce tratamentul cu valproat este foarte eficient A fost identificat un locus specific pe cromozomul p -pl care este asociat cu acest sindrom familial Epilepsie simptomatică și/sau idiopatică Acest grup de epilepsie generalizată este format din sindroame clinice mixte Când încercați să le combinați într-o clasificare, puteți vedea că manifestarea lor este similară Unele grupuri de copii au o cauză etiologică specifică a bolii, în timp ce restul epilepsiei este criptogenă Spre deosebire de epilepsia idiopatică generalizată, în care convulsiile sunt combinate cu un nivel normal de dezvoltare intelectuală, retardul mintal este tipic în acest grup Spasme infantile (sindromul West) Această afecțiune este cunoscută și sub numele de sindromul West Debutul său are loc între sau luni Sindromul se caracterizează printr-un tip specific de convulsii, un spasm care include flexia capului, trunchiului, brațelor și picioarelor (convulsii clonice fulminante), cu aducție sau abducție a brațelor Sunt foarte rapizi, durează literalmente secunde, se numesc atacuri fulgere Convulsiile pot apărea de până la o sută de ori pe zi Copiii cu acest sindrom se dezvoltă normal până când sindromul se manifestă, moment în care are loc o încetinire a dezvoltării psihomotorii Aproximativ două treimi dintre pacienți au un model EEG numit hiparitmie, iar o treime au alte anomalii EEG semnificative Tiparul de hipsaritmie este un ritm mixt dezorganizat de vârfuri și unde lente, diferite în fiecare emisferă Prognosticul sindromului West este asociat cu patologia cerebrală subiacentă, adecvarea și raționalitatea tratamentului Pacienții cu Capitolul spasmele infantile idiopatice care răspund optim la terapia în curs au cel mai bun prognostic Pacienții cu encefalopatie severă au cel mai prost prognostic Dintre toți copiii cu spasme infantile, % mor înainte de vârsta de ani Dintre supraviețuitori, de la la % sunt retardați mintal, până la % dintre pacienți au epilepsie în viitor, iar în % sindromul West se transformă în sindromul Lennox-Gastaut Tratamentul general acceptat pentru sindromul West este ACTH, nu mai târziu de lună de la debutul sindromului Tratamentul este asociat cu o rată a mortalității de % din cauza complicațiilor terapiei cu ACTH, în majoritatea cazurilor din cauza infecției Când ACTH și hormonii steroizi sunt ineficienți, se utilizează tratamentul anticonvulsivant convențional, în principal benzodiazepine precum clonazepamul Există dovezi că vigabatrina este deosebit de eficientă în ameliorarea convulsiilor în sindromul West Sindromul Lennox-Gastaut Sindromul Lennox-Gastaut este reprezentat de o combinație de convulsii: crize axiale (axiale) tonice de tonus și crize co-clonice, convulsii atipice de absență și atone (crize de picătură) de convulsii mioclonico-astatice; cu dizabilități mintale și un model specific spike-undă lentă (< , Hz) pe EEG Tratamentul acestui sindrom este destul de dificil Valproații, benzodiazepinele și felbamatul sunt cele mai eficiente, dar unele dintre celelalte medicamente provoacă uneori agravarea convulsiilor acinetice și absențe atipice Sindroame epileptice nedefinite (crize focale sau generalizate) Această categorie include o serie de sindroame pediatrice a căror natură clinică nu a fost încă pe deplin elucidată Unii pacienți pot prezenta un amestec de convulsii focale și generalizate, atât pe EEG, cât și clinic Acest grup include o serie de cazuri de epilepsie mioclonică cu retard mintal Sindroame speciale Această categorie include condițiile în care convulsiile nu apar spontan și sunt foarte des asociate cu un anumit stimul De aceea este probabil ca acești pacienți să aibă Epilepsie și sindroame generalizate dar disfuncția anterioară a sistemului nervos central Totuşi, spre deosebire de celelalte sindroame epileptice descrise mai sus, tratamentul acestor afecţiuni constă în evitarea contactului cu factorul precipitant sau stimulul specific, sau primirea tratamentului numai în momentul unui posibil contact cu acesta Acest grup include și pacienți cu convulsii izolate și cu un prag de convulsii scăzut Convulsii conditionate - convulsii febrile Convulsiile sunt frecvente la copiii cu vârsta cuprinsă între luni și ani, cu febră și fără altă cauză evidentă Un istoric familial de convulsii febrile a fost prezentat în intervalul de la până la % dintre pacienți și până la % dintre rudele de sânge În cursul acestui studiu, s-a constatat că descendenții pacienților cu convulsii febrile au șanse de % să sufere de același tip de convulsii S-a descoperit că unele familii cu antecedente de convulsii febrile au o legătură specifică cu cromozomul ql , care poate codifica o mutație în subunitatea p- a canalului de sodiu voltaj Într-un studiu populațional, s-a constatat că convulsiile febrile sunt relativ benigne Ele nu sunt asociate cu un risc crescut de a dezvolta retard mintal sau implicare grava in procesul sistemului nervos Mai mult, șansa de a dezvolta epilepsie după ce au suferit convulsii este foarte mică: % dintre pacienții cu vârsta sub ani și % dintre pacienții cu vârsta sub de ani Apariția epilepsiei este cel mai probabil în prezența factorilor de risc Factori de convulsii febrile asociate cu un risc crescut de epilepsie inainte de varsta de ani: • antecedente familiale de epilepsie; • patologie neurologică anterioară; • convulsii febrile complexe (care durează mai mult de minute sau mai mult de un atac în de ore); • convulsii febrile focale Riscul de reapariție a crizelor febrile este asociat cu vârsta pacientului la debutul primei crize febrile Riscul de recidivă este de %, deși este invers proporțional cu vârsta de debut În rândul pacienților care au avut o criză febrilă înainte de vârsta de luni, riscul de recidivă este de % Terapia este controversată, iar mulți neurologi pediatri nu recomandă tratarea unei simple crize febrile Un efect secundar al fenobarbitalului, care afectează mai ales sfera comportamentală, este de așteptat la % dintre pacienți Necunoscut Capitolul Efectele secundare cognitive semnificative ale fenobarbitalului depășesc beneficiile și efectele sale În Europa, supozitoarele cu diazepam sunt utilizate pentru tratamentul preventiv al convulsiilor febrile în condiții febrile DIAGNOSTICUL ȘI EVALUAREA DIFERENȚIALĂ A CONVIZILELOR Cea mai dificilă sarcină în evaluarea preliminară a unui atac este definirea naturii sale: epileptic sau non-epileptic Multe evenimente însoțite de pierderea cunoștinței și "mișcări anormale ale corpului" nu sunt crize epileptice O criză epileptică trebuie să fie clar diferențiată de alte afecțiuni, deoarece abordările de tratament sunt complet diferite Al doilea pas dificil este de a determina probabilitatea ca criza care a avut loc să servească drept precursor sau debut al epilepsiei Nu orice criză duce la epilepsie De-a lungul vieții, % dintre oameni au avut cel puțin o criză, iar - % suferă de epilepsie Aceasta înseamnă că doar o treime dintre pacienții care au avut o criză dezvoltă epilepsie De aceea, atunci când apare un atac, nu este necesar ca o persoană să aibă epilepsie Cu toate acestea, pentru prima dată în viață, un atac care a apărut poate fi și un prevestitor al acestei boli Pentru a determina cu exactitate natura atacului și cauza acestuia, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial Scorul primului atac • Istoricul evenimentelor: - învață cu atenție toate evenimentele din ziua dinaintea atacului; - prezenta unei aure; - descrierea atacului și a circumstanțelor evidente ale acestui eveniment de către martori oculari sau rude; - stare post-convulsivă - după ce oră și-a recăpătat cunoștința, prezența oricărui deficit neurologic • Date anamnestice: - convulsii febrile; - leziune cerebrală traumatică (TCE); - boala cerebrovasculara (BCV), boala coronariana (BCC); - cancer; - abuz de ceva; - boli infecțioase Începutul și sfârșitul tratamentului pentru convulsii • Istorie de familie: - convulsii febrile; - epilepsie la părinți sau rude apropiate; - istoric de tulburări neurologice • Statut social: - migrație; - clasa • Inspecție generală: - urme de deteriorare; - sistemul cardiovascular; - acoperirea pielii • Stare neurologică: - deficit post-convulsiv focal; - deficit neurologic focal după recăpătarea cunoştinţei; - teste neuropsihologice • Cercetare de laborator: - EEG; - studiu structural, RMN; - teste de laborator de rutina; - screening toxicologic Dacă, totuși, după diagnosticul diferențial, criza care a apărut este clasificată ca epileptică, atunci un astfel de pacient are nevoie de tratament INCEPEREA SI TERMINAREA TRATAMENTULUI PENTRU CONVIZILE Bromurile au fost primul tratament eficient pentru crizele de epilepsie În , Lockock, în procesul de a scrie concluziile sale cu privire la etiologia crizelor epileptice, a remarcat că bromurile au arătat o eficacitate remarcabilă în tratamentul femeilor cu epilepsie severă Observația sa a fost confirmată de alți cercetători, iar în curând bromurile au început să fie utilizate pe scară largă pentru a trata epilepsia Înainte de aceasta, au fost utilizate diferite ritualuri, dietă sau alte manipulări alchimice, care nu au avut un efect semnificativ asupra pacientului Deși eficiente în controlul convulsiilor, bromurile au avut efecte secundare semnificative, cum ar fi sedare, depresie, erupții cutanate și tulburări gastro-intestinale De mai bine de de ani, epilepsia a fost tratată cu bromuri Deoarece sedarea a fost cel mai proeminent efect secundar al medicamentului, multe studii Capitolul cercetătorii și oamenii de știință l-au luat pentru principalul efect anticonvulsivant, adică sedarea nu permite dezvoltarea crizei Pe baza acestei presupuneri, Hauptmann a propus în utilizarea fenobarbitalului În următorii de ani, epilepsia a fost tratată cu medicamente care au cauzat retard mintal, iar concluzia că pacienții cu epilepsie sunt retardați mintal nu este altceva decât rezultatul tratamentului cu aceste medicamente În prezent, este greu de imaginat că o substanță care nu a fost testată pe animale pentru eficacitate și efecte secundare va fi prescrisă oamenilor În prezent, principalul tratament pentru epilepsie sunt medicamentele antiepileptice, dar există și alte abordări pentru tratamentul epilepsiei: • indemnizatie chirurgicala; • stimularea nervului vag; • dieta ketogenă (grăsimi la proteine : ) De-a lungul secolului trecut, a apărut un număr mare de medicamente, ceea ce a făcut posibilă împărțirea lor artificială în "tradiționale" și "noi" în funcție de durata de utilizare Medicamentele "tradiționale" au apărut la începutul și mijlocul secolului trecut, iar în prezent sunt utilizate pe scară largă în epileptologie "Noile" includ medicamentele care au apărut la sfârșitul secolului trecut și începutul prezentului (Tabelul ) Tabelul Distribuția introducerii medicamentelor antiepileptice pe ani An Nume An Nume Fenobarbital Valproati Mephobarbital'' Clorazepat de dipotasiu Fenitoină * Felbamat'' Mephenytoin'' * Gabapentin Paramethadione ' * Lamotrigină Fenacemidă'' * Fosfenitoină'' Fe neuke i mid'' * Tiagabin Primidona * Topiramat Methsuximide'' * Levetiracetam Etotoin'' * Oxcarbazepină Etosuximidă * Zonisamidă Diazepam * Pregabalin Carbamazepină * Lacosamid Clonazepam * Sonde noi Începutul și sfârșitul tratamentului pentru convulsii Apariția noilor DEA a făcut posibilă luarea în considerare a diverșilor factori medicali și sociali la prescrierea terapiei pacienților cu epilepsie, de exemplu individualizați tratamentul unui pacient cu epilepsie: • vârsta; • podea; • patologie concomitentă; • statut social; • "dorințe" pacientului însuși Când prescrie terapie antiepileptică, medicul nu trebuie doar să încerce să prevină apariția crizelor epileptice cu medicamente, ci și să ajute persoanele cu epilepsie să ducă o viață plină, nelimitată, productivă, fără convulsii și efecte secundare din acțiunile AED Una dintre cele mai dificile decizii pe care trebuie să le ia un medic atunci când un pacient are o criză epileptică este întrebarea când să înceapă tratamentul antiepileptic Această decizie poate fi luată numai după ce medicul și pacientul rezolvă o serie de probleme Primul pas este evaluarea riscului de atacuri recurente Dacă convulsiile sunt non-epileptice, tratamentul trebuie direcționat către cauza de bază Deci, atacurile hipoglicemice ale nou-născuților sunt oprite cu glucoză, atacurile de alcool - prin ajustarea comportamentului pacientului, psihogen - prin ajutor psihologic, sfatul psihiatrului Tratamentul epilepsiei este un echilibru între riscul tratamentului (apariția simptomelor nedorite, intoleranțe individuale etc ) și efectul pozitiv al medicamentelor De aceea, identificarea corectă a sindromului epileptic face posibilă prezicerea riscurilor de apariție ulterioară a convulsiilor pe fondul terapiei antiepileptice în curs De exemplu, copiii cu epilepsie benignă cu vârfuri centrotemporale nu au nevoie de tratament antiepileptic deoarece studiile arată că adesea depășesc afecțiunea cu doar câteva crize nocturne De aceea, utilizarea tratamentului medicamentos în acest caz nu este justificată Unele formațiuni structurale (tumoare, malformații arteriovenoase) sunt în mod clar asociate cu convulsii Când această masă este diagnosticată după primul atac, nu ar trebui să ezitați în prescrierea terapiei medicamentoase, deoarece riscul de atacuri recurente este foarte mare Capitolul PRINCIPII DE TRATAMENT ŞI ALEGEREA MEDICAMENTELOR ANTIEPILEPTICE Scopul principal al tratamentului antiepileptic este prevenirea convulsiilor recurente în combinație cu evitarea efectelor secundare ale medicamentelor Este necesar să se asigure că atât medicul, cât și pacientul au o înțelegere clară a obiectivelor tratamentului și a intervalului de timp Deoarece este imposibil să se prezică în mod fiabil momentul următorului atac, medicamentele antiepileptice sau metaboliții lor trebuie să fie constant în concentrații terapeutice în sistemul nervos central Mai mult decât atât, dacă există intervale lungi între atacuri, atunci problema complianței pacientului devine acută, deoarece pacientul începe să sară peste luarea medicamentului, reducând în mod independent doza acestuia, ceea ce duce inevitabil la reluarea convulsiilor și/sau creșterea acestora Cunoașterea principalelor mecanisme ale patogenezei epilepsiei și a acțiunii AED a făcut posibilă dezvoltarea unor abordări raționale ale alegerii unui medicament în tratamentul epilepsiei (Tabelul ), bazate pe efectul patogenetic al medicamentului, i e influența asupra structurilor care stau la baza epileptogenezei Tabelul Profilul comparativ al mecanismelor de acțiune a medicamentelor antiepileptice Mecanismul de acțiune propus Lamotrigină Barbiturice Etosuximidă Topiramat | Fenitoină Oxcarbazepină Carbamazepină Levetiracetam Acid valproic Impact asupra canalelor N+ - - - - - - - - Creșterea inhibiției GABAergice - - - - - - - - Impact asupra canalelor de Ca + - - - - - - - - - Scăderea excitației dependente de glutamat - - - - - - - - - Proteina veziculelor sinaptice SV A - - - Acțiunea medicamentelor asociate cu inhibarea canalelor de sodiu rapide (dependente de tensiune) nu provoacă nicio perturbare într-un neuron normal, dar suprimă capacitatea neuronilor cu descărcare anormală de a produce impulsuri patologice de explozie Un alt mecanism este asociat cu potențarea activității GABA Deoarece GABA este unul dintre cei mai importanți neurotransmițători inhibitori Principii de tratament și alegere a medicamentelor antiepileptice Mitterov, medicamentele își potențează acțiunea, scăzând excitabilitatea (Tabelul ) Tabelul Clasificarea medicamentelor antiepileptice pe baza clasificării sindroamelor epileptice și a mecanismelor de acțiune ale medicamentelor Principalul mecanism de acțiune Eficacitatea medicamentului Blocante ale canalelor de sodiu Carbamazepină*, oxcarbazepină*, fenitoină* Epilepsie mediată local Inhibitori ai transaminazei GABA Gabapentină*, tiagabină*, pregabalin* Epilepsie mediată local Acțiune mixtă (aminoacizi excitatori, GABA, canale de calciu) Valproați, lamotrigină Determinată local, epilepsie juvenilă și mioclonică Felbamati, valproati, topiramat, clonazepam, lamotrigină sindromul Lennox-Gastaut Valproati, clonazepam, zonisamida Epilepsie mioclonica Absențe de valproat Încalcă canalele de calciu Etosuximidă Absențe Proteina veziculelor sinaptice SV A Levetiracetam Epilepsie mediată local * Poate agrava evoluția sindromului Lennox-Gastaut, epilepsie mioclonică Pe lângă tot ceea ce este prezentat, prescrierea medicamentelor se bazează nu numai pe mecanismele de acțiune a acestora, ci și pe eficacitatea clinică, în funcție de tipul de atac (Tabelul ) Tabelul Spectrul de eficacitate al anticonvulsivantelor în funcție de tipul de atac Toate crizele Toate convulsiile, cu excepția absențelor, miocloniilor Convulsii focale, inclusiv generalizate secundar Absențe Mioclonii Valproați, lamotrigină, levetiracetam Valproați, fenitoină, topiramat, lamotrigină, carbamazepină, fenobarbital, oxcarbazepină, levetiracetam Valproați, fenitoină, carbamazepină, oxcarbazepină, topiramat, fenobarbital, pregamazepină, lamotrigină-protiramină, pregabalin, lamotrigină-protinamină* , etosuximidă, levetiracetam Valproați, levetiracetam, topiramat, benzodiazepine Capitolul Epilepsie Tratamentul trebuie început cu un singur medicament, adică aderența continuă la monoterapie la începutul tratamentului Datele existente demonstrează că % dintre pacienții cu epilepsie de debut pot fi controlați cu succes cu un singur medicament Dacă monoterapia primară este ineficientă, atunci se utilizează o alternativă - un medicament care este tropical pentru aceeași categorie de convulsii Pacienții cu epilepsie rezistentă necesită politerapie Tratamentul începe cu o doză mică și o crește treptat până când convulsiile încetează sau apar semne de supradozaj Dacă efectul este insuficient, diagnosticul este clarificat, precum și dacă a fost atinsă doza maximă tolerată Dacă se confirmă diagnosticul de epilepsie și se atinge doza maximă tolerată, atunci un astfel de pacient poate fi transferat la politerapie Odată ce un DEA a fost început, procesul de tratament trebuie observat și monitorizat din două motive: pentru a evalua eficacitatea medicamentului și siguranța acestuia Evaluarea eficacității medicamentului este cea mai informativă cu fixarea exactă a fiecărui atac O recomandare importantă pentru pacienți este să țină un jurnal al convulsiilor sub forma unui calendar, astfel încât eficacitatea să poată fi evaluată cu precizie din acest jurnal Dacă pacientul urmează corect toate instrucțiunile medicului, nu are convulsii și efecte secundare, atunci în acest caz este necesar să se ia sânge pentru a determina concentrația medicamentului în sânge pentru a determina nivelul individual pentru fiecare pacient individual Acest lucru poate fi folosit și ca o potențială verificare a conformității Dacă un pacient are un atac după încetarea utilizării DEA și este detectat un nivel scăzut al medicamentului în sânge, atunci putem vorbi despre neconformitatea pacientului În acest caz, medicul trebuie să explice pacientului necesitatea de a urma cu strictețe recomandările acestuia sau de a aplica alte măsuri și convingeri pentru a obține conformarea Dacă nivelul sanguin al medicamentului este în limitele terapeutice, atunci doza țintă poate fi crescută, presupunând că această "epilepsie" are un prag mai mare de sensibilitate la medicament Utilizarea DEA este adesea asociată cu anemie aplastică și insuficiență hepatică Pentru aceasta, este necesar să se efectueze teste de sânge de rutină și biochimia enzimelor hepatice Inductorii enzimelor hepatice necesită monitorizarea dinamică a funcției hepatice Datele privind efectul medicamentelor asupra enzimelor hepatice sunt prezentate în tabel Principii de tratament și alegere a medicamentelor antiepileptice Tabelul Efectul medicamentelor antiepileptice asupra enzimelor hepatice microzomale Inductori Spectru de inductanță scăzută Non-inductori Barbiturice Lamotrigină Etosuximidă Fenitoină Oxcarbazepină Gabapentin Carbamazepină Topiramat Levetiracetam pregabalina Valproat* * Valproații servesc ca inhibitori ai enzimelor hepatice Informații generale despre dozele și concentrațiile medii ale AED în plasma sanguină sunt date în tabel Tabelul Dozele și concentrațiile plasmatice ale medicamentelor antiepileptice Medicament Doza zilnică medie de întreținere Concentrația plasmatică (mcg/l) adulți (mg) adulți (mg/kg) copii (mg/kg) Carbamazepină - - - - Clonazepam - , - , , - , , - , Etosuximidă - - - - Gabapentin - - - - Lamotrigină - - - - Levetiracetam - - - - Oxcarbazepină - - - - ** Fenobarbital - - - - Fenitoină - - - - Primidonă - - - - Tiagabine - - - - * Topiramat - - - - Valproat - (mono) - - - - (poli) - - Zonisamidă - - - - * ng/ml ** Metabolit -monoxid În ciuda progreselor moderne în epileptologie, % dintre pacienți vor continua să aibă crize epileptice, făcându-i pe mulți dintre ei candidați pentru tratamentul neurochirurgical al epilepsiei Tratamentul chirurgical al epilepsiei afectează pacienții care nu au reușit să obțină un efect clinic semnificativ atunci când folosesc medicamente, de exemplu rezistent la farmacologic Capitolul tratament (rezistent la medicamente) Pacienții cu epilepsie rezistentă la medicamente reprezintă un grup destul de mare dintre toți pacienții cu epilepsie Chiar și după prescrierea optimă a FAE cunoscute, - % dintre pacienții cu epilepsie au încă crize epileptice care afectează sănătatea fizică, psihosocială, funcționarea comportamentală, precum și funcțiile cognitive, ceea ce duce la dizabilitate a pacienților În cele mai multe cazuri, formele de epilepsie rezistente la medicamente la pacienții adulți sunt denumite epilepsii focale simptomatice sau focale criptogenice asociate cu afectarea lobului temporal sau frontal Tratamentul chirurgical al pacienților cu forme de epilepsie dificil de tratat face posibilă obținerea unei reduceri a numărului de convulsii și, uneori, încetarea completă a acestora, ceea ce îmbunătățește prognosticul și îmbunătățește calitatea vieții pacienților Alocați o dietă cetogenă bogată în grăsimi și săracă în proteine și carbohidrați, care este utilizată pentru a trata crizele de epilepsie În majoritatea cazurilor, dieta ketogenă este utilizată în practica pediatrică la copiii cu forme severe de epilepsie, inclusiv la cei cu sindrom Lennox-Gastaut Utilizarea unei diete ketogenice vă permite să reduceți doza de medicamente luate, pentru a evita efectele secundare ale acestora În unele forme severe de epilepsie, atunci când este necesară o intervenție chirurgicală, utilizarea unei diete ketogenice poate evita intervenția traumatică pentru copil și părinți Dieta a fost inventată în anii ai secolului trecut în Statele Unite, când nutriționiștii și pediatrii au atras atenția asupra proceselor biochimice speciale care au loc în corpul uman în timpul postului, care duc în cele din urmă la scăderea numărului de crize epileptice Conținutul principal al acestei metode de tratament este o dietă special calculată a copilului, în care cantitatea de carbohidrați (zahăr) este redusă, iar cea mai mare parte a alimentelor este grăsimi Când alimentele sunt digerate, grăsimile sunt transformate în produse metabolice specifice, așa-numiții corpi cetonici, care intră în creier și oferă un efect anticonvulsivant O problemă importantă este decizia de a opri tratamentul, adică primirea în continuare a PEP Această decizie ar trebui luată cu referire la posibilitatea unor convulsii recurente Anterior, se credea că tratamentul ar putea fi oprit după ce pacientul a fost fără crize timp de ani, adică realizat medical Principii de tratament și alegere a medicamentelor antiepileptice remisie tonică Această recomandare a fost acum oarecum revizuită în contextul noilor cunoștințe despre sindroamele epileptice Unele sindroame epileptice sunt specifice vârstei, iar mulți pacienți după pubertate au un risc scăzut de convulsii recurente De exemplu, copiii cu epilepsie benignă cu vârfuri centrotemporale depășesc starea lor fără niciun tratament Pentru alte sindroame, tendința de a dezvolta convulsii persistă pe tot parcursul vieții, iar faptul că boala este în remisie nu înseamnă că tratamentul trebuie întrerupt Un pacient cu o malformație arteriovenoasă ar trebui să aibă controlul total asupra convulsiilor timp de mulți ani, dar atunci când tratamentul este oprit, riscul de reapariție a convulsiilor crește de multe ori Factori care contribuie la retragerea cu succes a medicamentului: un tip de convulsii, stare neurologică normală, IQ normal, EEG normal în timpul tratamentului Astfel, beneficiul întreruperii medicamentului (nu este nevoie de consumul zilnic de droguri, teratogenitate și efecte secundare) trebuie echilibrat cu un risc de recădere de - % În ceea ce privește decizia, aceasta trebuie luată de pacient, care este conștient de toate aspectele pozitive și negative ale acestui act Tratamentul nu trebuie oprit niciodată brusc, deoarece aceasta poate provoca convulsii din cauza retragerii medicamentului sau a stării de epilepsie Pentru unele medicamente, regimurile actuale necesită retragerea în câteva luni Capitolul BOLI ALE SISTEMULUI NERVOS PERIFERIC Principalele forme clinice de afectare a sistemului nervos periferic sunt polineuropatiile, adică leziuni multiple simetrice ale nervilor periferici; mononeuropatie, în care este afectat un singur nerv; radiculopatie - afectarea rădăcinilor; ganglionita - înfrângerea ganglionilor și plexopatia - înfrângerea plexurilor În funcție de implicarea structurilor nervoase în procesul patologic, sunt afectate leziunile axonale (deteriorarea cilindrului axonal), demielinizarea (distrugerea tecii de mielină), degenerarea walleriană (degenerarea părții proximale a trunchiului nervos în timpul intersecției sale transversale) distins În funcție de baza etiologică, neuropatiile se împart în inflamatorii, toxice, alergice, traumatice Acesta din urmă poate fi rezultatul unei acțiuni dăunătoare a unor cauze externe sau din cauza unor influențe endogene, de exemplu, compresia trunchiurilor nervoase de către structurile din apropiere (mușchi, ligamente - așa-numitele neuropatii de tunel) Acest grup include leziuni ale rădăcinilor coloanei vertebrale de către un disc intervertebral deformat sau creșteri osoase - osteofite (acest grup de neuropatii este o manifestare a osteocondrozei coloanei vertebrale și este considerată într-o secțiune specială) Problemele de prevenire și tratare a bolilor sistemului nervos periferic din cauza prevalenței lor ridicate și a leziunilor în principal la persoanele de vârstă activă reprezintă o problemă urgentă în medicină și au o importanță economică deosebită În structura generală a incidenței populației, aceste afecțiuni ocupă locul după infecțiile respiratorii acute și leziunile domestice Polineuropatii POLINEUROPATIE Polineuropatia (poliradiculoneuropatia) este o leziune multiplă a nervilor periferici, manifestată prin paralizii periferice, tulburări senzoriale, tulburări trofice și vegetovasculare Acesta este un proces patologic simetric comun, care implică de obicei extremitățile distale și progresează treptat în direcția proximală Cursul polineuropatiilor este extrem de divers, în funcție de etiologia acestora și de starea organismului Alocați polineuropatii acute, subacute și cronice Polineuropatii axonale (axonopatii) Polineuropatiile axonale acute sunt cel mai adesea asociate cu intoxicații și fac parte din intoxicația severă cu arsen, compuși organofosforici, alcool metilic, monoxid de carbon etc Tabloul clinic al polineuropatiilor se desfășoară de obicei în - zile, starea este restabilită în câteva săptămâni Polineuropatii axonale subacute Se dezvoltă în câteva săptămâni, așa cum se întâmplă în multe cazuri de neuropatii toxice și metabolice, dar și mai multe astfel de neuropatii se desfășoară timp îndelungat (luni) Polineuropatia axonală cronică progresează timp de luni sau mai mult Se dezvoltă cel mai adesea cu intoxicație cronică (alcool), beriberi (grupa B) și boli sistemice (diabet zaharat, uremie, ciroză biliară, amiloidoză, cancer, limfom, boli de sânge, colagenoze) Dintre medicamentele care au un efect neurotrop și provoacă dezvoltarea polineuropatiei axonale cronice, trebuie menționat metronidazolul, amiodarona, furadonina, izoniazida Polineuropatia alcoolică se observă la cei care abuzează de alcool Polineuropatia alcoolică se dezvoltă în stadiile târzii ale bolii În patogeneză, rolul principal este jucat de efectul toxic al alcoolului asupra nervilor și de încălcarea proceselor metabolice în ei Modificările se dezvoltă nu numai în nervii spinali și cranieni, ci și în alte părți ale sistemului nervos (creier și măduva spinării) Manifestari clinice Polineuropatia alcoolică se dezvoltă adesea subacut, mai rar acut, de obicei după o perioadă semnificativă Capitolul răcire Există parestezii la extremitățile distale, dureri la mușchii gambei Durerea este agravată de compresia musculară și presiunea asupra trunchiurilor nervoase (unul dintre simptomele timpurii ale polineuropatiei alcoolice) În urma acesteia, se dezvoltă slăbiciune și paralizie a membrelor, mai pronunțată la nivelul picioarelor Extensorii piciorului sunt în principal afectați În muşchii paretici apar rapid atrofii (Fig ) Reflexele tendinoase și periostale la începutul bolii pot fi crescute, iar zonele lor sunt extinse Cu un tablou clinic pronunțat, există hipotensiune musculară cu o scădere bruscă a senzației musculare-articulare Există o tulburare a sensibilității superficiale a tipului de "mănuși" și "șosete" Tulburările de sensibilitate profundă duc la tulburări atactice În combinație cu pierderea reflexelor tendinoase și periostale, tabloul clinic seamănă cu un tabel sifilitic al măduvei spinării Tulburările vasomotorii, trofice și secretorii pot fi observate sub formă de hiperhidroză, edem al extremităților distale, încălcări ale culorii și temperaturii lor normale Dintre nervii cranieni, pot fi afectați nervii oculomotori, optici și, mai rar, nervii vagi Stadiul de creștere a fenomenelor dureroase durează de obicei săptămâni și chiar luni Apoi vine etapa staționară, iar în timpul tratamentului - etapa de dezvoltare inversă În total, boala durează de la câteva luni la câțiva ani Cu excluderea alcoolului, prognosticul este de obicei favorabil Prognoza devine Orez Polineuropatie: a - atrofia muschilor mainilor; b - atrofia mușchilor picioarelor Polineuropatii grav atunci când este implicat în procesul ramurilor cardiace ale nervului vag, precum și a nervului frenic Tratament Abstinenta obligatorie de la alcool Atribuiți vitaminele C, grupa B, acizi tioctic, lipoic și alfa-lipoic, fizioterapie, masaj Polineuropatie demielinizantă (mielinopatie) Poliradiculoneuropatia demielinizantă inflamatorie acută (sindromul Guillain-Barré) se dezvoltă în majoritatea cazurilor după o infecție acută Boala este considerată a fi autoimună cu distrugerea tecii de mielină secundară răspunsurilor imune celulare Cei mai frecventi agenți cauzali sunt Campylobacterjejuni, citomegalovirus, virusul Epstein-Barr etc Examenul histologic evidențiază demielinizare segmentară, combinată cu modificări infiltrative inflamatorii la nivelul nervilor și rădăcinilor periferice Manifestari clinice Boala începe cu apariția slăbiciunii generale, a temperaturii subfebrile, a durerii la nivelul extremităților Majoritatea pacienților au un tablou clinic al unei infecții gastrointestinale sau respiratorii cu - săptămâni înainte de apariția simptomelor neurologice Un semn distinctiv al bolii este slăbiciunea musculară la nivelul membrelor, ajungând la gradul de tetrapareză Tulburările de mișcare apar mai întâi la nivelul picioarelor și apoi se răspândesc la brațe Leziuni posibile predominant membre proximale; în același timp există un complex de simptome care seamănă cu o miopatie Pot apărea slăbiciune a mușchilor faciali, leziuni ale altor nervi cranieni și tulburări ale sistemului autonom Disfuncția nervilor grupului bulbar în absența resuscitarii respiratorii poate duce la moarte Există parestezii, dureri în părțile distale ale brațelor și picioarelor, uneori în jurul gurii și în limbă Uneori brâu de durere Tulburările senzoriale severe sunt rare Trunchiurile nervoase sunt dureroase la palpare Pot fi prezente simptome de tensiune (Lasegue, Neri) Se exprimă tulburări vegetative - răceală și răceală ale extremităților distale, acrocianoză, hiperhidroză, uneori există hipercheratoză a tălpilor, unghii casante Tulburările în reglarea tonusului vascular, hipotensiunea ortostatică, tahicardia sau bradicardia sunt de mare importanță clinică Capitolul Boala se dezvoltă de obicei în - săptămâni, apoi vine etapa de stabilizare, iar după aceea - îmbunătățire Pe lângă formele acute, pot apărea forme subacute și cronice În cele mai multe cazuri, rezultatul bolii este favorabil, dar sunt posibile forme de tip de paralizie ascendentă a lui Landry cu extinderea paraliziei la mușchii trunchiului, brațelor și mușchilor bulbari Disocierea proteină-celulă în lichidul cefalorahidian este tipică cu o creștere a nivelului de proteine la - g/L Citoză nu mai mult de celule (limfocite și monocite) în µl Tratament Cea mai activă metodă de terapie este plasmafereza cu imunoglobulină intravenoasă Se mai folosesc antihistaminice (difenhidramină, suprastin), terapie cu vitamine (grupa B), anticolinesterazice (prozerin, galantamina) În cursul subacut și cronic, se folosesc glucocorticoizi (prednisolon, dexametazonă, metilprednisolon) Este important să aveți grijă de pacient cu o monitorizare atentă a stării sistemului respirator și cardiovascular Insuficiența respiratorie în cazurile severe se poate dezvolta foarte rapid și poate duce la deces fără terapie adecvată Dacă capacitatea pulmonară a pacientului este mai mică de - % din volumul curent estimat sau există sindroame bulbare, se recomandă intubarea sau traheotomia pentru efectuarea IVL Hipertensiunea arterială severă și tahicardia sunt oprite prin utilizarea de blocante Ș (propranolol) În cazul hipotensiunii arteriale, lichidele sunt administrate intravenos pentru a crește volumul intravascular Este necesar la fiecare - ore să schimbați cu atenție poziția pacientului în pat Retenția acută de urină și mărirea vezicii urinare pot provoca tulburări reflexe care conduc la fluctuații ale tensiunii arteriale și ale pulsului În astfel de cazuri, se recomandă un cateter permanent În perioada de recuperare, terapia cu exerciții este prescrisă pentru prevenirea contracturilor, masaj, ozocerită, parafină, băi cu patru camere polineuropatia difterică La - săptămâni de la debutul bolii, apar semne de afectare a nervilor cranieni ai grupului bulbar: pareze ale mușchilor palatului moale, limbii, tulburări de fonație, deglutiție; insuficiența respiratorie este posibilă, mai ales când nervul frenic este implicat în proces Înfrângerea nervului vag poate provoca bradi- sau tahicardie, aritmie Nervii oculomotori sunt adesea implicați în proces, care se manifestă printr-o tulburare de acomodare Rareori se observă pareza mușchilor externi ai ochiului, Polineuropatii inervată de nervii cranieni III, IV și VI Polineuropatia la nivelul extremităților se manifestă de regulă prin pareză flască tardivă (în săptămâna - ) cu o tulburare a sensibilității superficiale și profunde, care duce la ataxie senzitivă Uneori, singura manifestare a polineuropatiei difterice tardive este pierderea reflexelor tendinoase Dacă manifestările precoce ale neuropatiei nervilor cranieni în difterie sunt asociate cu intrarea directă a toxinei din leziune, atunci manifestările târzii ale neuropatiei nervilor periferici se explică prin răspândirea hematogenă a toxinei Tratamentul este etiotrop și simptomatic Polineuropatia demielinizantă subacută Acestea sunt neuropatii dobândite de origine eterogenă; cursul lor este ondulat, recidivant Ele diferă de polineuropatiile acute demielinizante prin rata de dezvoltare, curs și absența unor momente provocatoare clare Polineuropatiile cronice demielinizante sunt mai frecvente decât cele subacute Acestea sunt neuropatii ereditare, inflamatorii, induse de medicamente, precum și alte forme dobândite în diabet zaharat, hipotiroidism, disproteinemie, mielom multiplu, cancer, limfom etc Adesea în aceste boli, în special în diabetul zaharat, un studiu electrofiziologic oferă o imagine a proceselor mixte axono-demielinizante Polineuropatia diabetică se dezvoltă la pacienții diabetici Polineuropatia poate fi prima manifestare a diabetului zaharat sau poate apărea la mulți ani de la debutul acestuia Sindromul de polineuropatie apare la aproape jumătate dintre pacienții cu diabet zaharat Patogeneza Cele mai semnificative mecanisme de dezvoltare a neuropatiei sunt ischemia și tulburările metabolice ale nervului datorate hiperglicemiei Severitatea tulburărilor neurologice corespunde gradului de tulburări ale metabolismului glucidic Există o predispoziție genetică la dezvoltarea neuropatiei în diabetul zaharat Tabloul clinic se poate manifesta prin afectarea nervilor individuali (mononeuropatie, neuropatie multiplă), inclusiv craniană (neuropatie craniană), sau afectarea simetrică difuză a trunchiurilor sau rădăcinilor nervilor periferici (polineuropatie senzorială, motorie, autonomă) Manifestări precoce Capitolul polineuropatiile sunt o slăbire a sensibilității vibraționale și o scădere a reflexelor lui Ahile Aceste fenomene pot exista de mulți ani Poate afectarea acută sau subacută a nervilor individuali, adesea femurali, sciatici, ulnar sau median, precum și oculomotor, trigemen și abducent Încălcări ale inervației privirii sunt observate mai des la pacienții cu vârsta peste de ani Au dureri, tulburări senzoriale și pareze ale mușchilor inervați de nervii corespunzători Un număr de pacienți prezintă o leziune pronunțată a multor nervi ai extremităților cu tulburări senzoriale și pareză, în principal la nivelul picioarelor Durerile sunt adesea agravate de căldură și în repaus Destul de des inervația vegetativă este întreruptă Dacă procesul progresează, durerile cresc, devin insuportabile, apar zone ale pielii, vopsite în violet și negru, gangrenă tisulară Adesea apar ulcere trofice și fenomene de osteoartropatie, însoțite de deformarea picioarelor Cursul polineuropatiei diabetice este de obicei progresiv Uneori, este însoțită de semne ale așa-numitei polineuropatii viscerale sub forma unei încălcări a inervației organelor interne cu apariția hipotensiunii ortostatice, a vezicii urinare neurogene și a impotenței Tratament Terapia eficientă a diabetului zaharat este importantă pentru a preveni manifestările inițiale ale polineuropatiei diabetice Este indicat să se administreze vitaminele C, grupa B, antiagregante plachetare (pentoxifilină, nicotinat de xantinol etc ), angioprotectoare (anginina), anticolinesterază (piridostigmină, galantamina), antioxidanți (preparate cu vitamina A, E), tioctic și alfa-lipoic preparate acide O problemă dificilă este tratamentul durerii polineuropatice la pacienții cu diabet zaharat În acest scop, se folosesc anticonvulsivante (carbamazepină, gabapentin), antidepresive Procedurile fizioterapeutice, masajul și terapia exercițiului dau un efect pozitiv NEUROPATIE MULTIFOCALA Cu neuropatiile multifocale (multifocale), trunchiurile nervoase individuale sunt implicate în procesul patologic simultan sau secvenţial, parţial sau complet afectate pe parcursul mai multor zile, luni sau ani Principalul proces patologic Neuropatii multifocale cu această boală, se dezvoltă în mai multe focare deodată și prin "alegere" aleatorie; odată cu agravarea bolii, există tendința de a dezvolta defecte neurologice nu atât împrăștiate și multifocale, ci confluente și simetrice Pentru un diagnostic corect, trebuie acordată atenție simptomelor precoce ale neuropatiilor și dinamicii acestora, precum și tulburărilor somatice, ale pielii și altor tulburări, deoarece aceste simptome pot fi o manifestare a unei boli sistemice La / dintre pacienții adulți există o imagine a procesului de demielinizare Cel mai adesea, neuropatia demielinizantă multifocală devine o manifestare a poliradiculoneuropatiei demielinizante inflamatorii cronice La / dintre pacienți, mononeuropatia multifocală are origine axonală Cel mai adesea, baza patogenetică a acestei forme nu este inflamația, ci ischemia, este rezultatul vasculitei generalizate, artritei reumatoide și a altor boli sistemice ale țesutului conjunctiv Neuropatia în bolile țesutului conjunctiv și vasculită În artrita reumatoidă, neuropatia periferică apare cu un curs lung și sever al bolii În primul rând, apar tulburări senzoriale, apoi se dezvoltă neuropatie senzoriomotorie severă Cu lupusul eritematos sistemic, se poate dezvolta polineuropatia generalizată sau mononeuropatia multiplă (lezarea diferiților nervi care inervează membrele inferioare și superioare) În cazul mononeuropatiei, nervii care inervează piciorul sunt mai des implicați în proces Cu periarterita nodoasă, neuropatiile au forma unei mononevrite multiple Se poate dezvolta și polineuropatie acută similară sindromului Guillain-Barré Una dintre primele manifestări ale amiloidozei este așa-numita polineuropatie amiloidă (cu forme familiale apare în % din cazuri) Apar durerea si amorteala la nivelul bratelor si picioarelor, sensibilitatea periferica scade, apoi pareza flasca a bratelor si picioarelor se uneste cu atrofia musculara distala, scaderea sau pierderea reflexelor tendinoase Uneori se formează ulcere trofice ale extremităților Polineuropatia este cauzată nu numai de afectarea vasculară, ci și de depunerea de amiloid în endo și perineur Mușchii sunt afectați și din cauza depunerii de mase amiloide în ei, ducând la compactarea lor și însoțită de slăbiciune semnificativă de tip miopatic Adesea (în - % din cazuri) mușchii limbii sunt afectați Capitolul În sindromul Sjögren, se observă neuropatie senzorială distală simetrică moderat severă Este posibilă nevralgia trigemenului izolată Se crede că fenomenul de vasculită, care este caracteristic bolilor țesutului conjunctiv, joacă un rol în mecanismul de deteriorare a nervilor periferici Tratament Se efectuează tratamentul bolii de bază, se utilizează glucocorticoizi atunci când este indicat; prescrie angioprotectori, antioxidanți, agenți antiplachetari În perioada de recuperare sunt indicate terapia cu exerciții fizice, masajul terapeutic, agenți metabolici și anticolinesterazici MONONEUROPATIE Baza înfrângerii nervilor individuali este cel mai adesea o leziune externă sau o compresie a trunchiului nervos, mai rar există o natură infecțioasă a bolii Factorii predispozanți sunt localizarea superficială a nervului sau trecerea acestuia în canalele osoase înguste, musculo-ligamentare În ateroscleroză, diabet zaharat, periarterita nodoasă și alte colagenoze, mononeuropatiile sunt cauzate de afectarea vasculară Neuropatia nervului facial Boala poate avea origine inflamatorie, compresivă, ischemică Segmentul cel mai vulnerabil al nervului este cel care se afla intr-un canal sinuos ingust de - mm lungime, unde din cauza edemului provocat de inflamatie poate aparea compresia acestuia Boala este provocată de hipotermie, traumă și infecție Neuropatia poate fi o complicație a otitei medii, mezotimpanitei, parotitei, proceselor inflamatorii la nivelul creierului, dar poate fi și rezultatul unei infecții virale neurotrope (herpes zoster) Manifestari clinice Afectarea nervului facial este însoțită de paralizie sau pareză a mușchilor faciali Leziunile nervoase bilaterale sunt extrem de rare Cu - zile înainte de apariția tulburărilor de mișcare, pot fi observate dureri ușoare sau moderate și parestezii în zona urechii și a mastoidiene dacă nervul facial este afectat înainte ca șirul timpanic să fie descărcat Mai rar, durerea apare la - zile după dezvoltarea paraliziei mușchilor mimici și durează - săptămâni Durerea deosebit de severă este observată atunci când nervul facial este deteriorat la nivelul nodului genunchiului Mononeuropatii Tabloul clinic al neuropatiei nervului facial depinde în mare măsură de nivelul leziunii Când rădăcina nervului facial este deteriorată în regiunea de ieșire din trunchiul cerebral în regiunea unghiului cerebelopontin, tabloul clinic al neuropatiei nervului VII poate fi combinat cu simptome de afectare a nervilor trigemen și vestibulocohleari Înfrângerea nervului facial în canalul osos înainte de plecarea nervului mare pietros, pe lângă paralizia mușchilor mimici, este însoțită de o scădere a salivației și lacrimare, până la uscăciunea ochiului (xeroftalmie), o scădere în reflexele superciliare și corneene, tulburări ale gustului, hiperacuzie Deteriorarea secreției nervului stapedial dă aceeași simptomatologie, dar în loc de uscăciune a ochiului, lacrimarea crește; daca nervul facial este afectat distal de originea nervului stapedial, nu exista hiperacuzie Înfrângerea coardei tobei duce la o încălcare a sensibilității gustative în / anterioare ale limbii cu același nume Când nervul facial este lezat după ieșirea din foramenul stilomastoid, predomină tulburările de mișcare În cele mai multe cazuri, prognosticul bolii este favorabil Recuperarea completă are loc la aproximativ % dintre pacienți, dar după luni probabilitatea de recuperare este semnificativ redusă Un prognostic mai favorabil este atunci când nervul este afectat după ieșirea din foramenul stilomastoid, dar numai în absența factorilor otogeni, inflamația cronică a glandei salivare parotide Cu neuropatiile otogene și traumatice, recuperarea poate să nu aibă loc deloc Cursul neuropatiilor recurente ale nervului facial este relativ favorabil, dar fiecare recidivă ulterioară este mai dificilă decât cea anterioară, restabilirea funcțiilor este întârziată și devine incompletă După - luni, în orice formă de boală, se poate dezvolta contractura mușchilor faciali Totodată, se îngustează fisura palpebrală, se accentuează pliurile mimetice, în special pe cea nazolabială, sunt posibile zvâcniri mioclonice la nivelul mușchilor afectați Tratament În leziunile acute ale nervului facial, se prescriu în primul rând terapia antiinflamatoare și decongestionantă, antispastice, vitaminele B și doze mari de acid nicotinic Dintre medicamentele antiinflamatoare din primele zile, glucocorticoizii sunt utilizați pentru a preveni dezvoltarea contracturilor (prednisolon - mg / zi) Se folosește introducerea hidrocortizonului în zona procesului stilomastoid prin metoda fonoforezei Capitolul Pot fi utilizate medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (indometacin) În sindromul durerii, se prescriu analgezice Măsurile terapeutice ulterioare ar trebui să vizeze accelerarea regenerării fibrelor nervoase afectate și restabilirea conductivității celor rămase, prevenirea atrofiei mușchilor faciali și prevenirea contracturilor Din a -a zi a bolii se prescriu proceduri termice: terapie UHF, aplicații cu parafină, ozocerită și nămol pe părțile sănătoase și afectate ale feței În perioada subacută se prescriu exerciții terapeutice, masajul mușchilor mimici, reflexoterapie (acupunctură) Tratamentul se efectuează sub controlul tonusului mușchilor mimici pentru a preveni contracturile În timpul formării lor, este posibilă injectarea locală de toxină botulină (Botox) Intervenția chirurgicală este posibilă în cazurile care nu sunt supuse terapiei conservatoare - decomprimarea nervului în canalul osos, neuroliza și sutura nervului (plasticul său), operații corective asupra mușchilor faciali cu contracturile lor Sindromul nodului genunchiului (sinonime: ganglionita nodului genunchiului, nevralgia nodului genunchiului, sindromul Hunt) este cauzat de un virus Se manifestă printr-o triadă caracteristică ganglionitei: erupții herpetice, sindrom de durere și hipestezie în zona de inervație a nodului Erupțiile cutanate seroase apar în cavitatea timpanică, membrană, canalul auditiv extern, auricul, tragus, antitragus, tub auditiv, uvulă, palat, amigdale Durerea periodică sau persistentă apare în principal în zona urechii, dar adesea se răspândește în partea din spate a capului, față, gât Datorită implicării fibrelor din apropierea nervului facial, simptomele înfrângerii acestuia pot fi observate sub formă de pareză a mușchilor faciali, o scădere a gustului în / anterioare a limbii, o senzație de zgomot, zgomot în urechea Boala poate dura câteva săptămâni În cele mai multe cazuri, prognosticul pentru recuperare este favorabil, deși apar recidive Tratament Cu un curs necomplicat de ganglionită (erupții cutanate limitate, funcții motorii și senzoriale intacte), tratament simptomatic (analgezice, antiseptice locale) În cazurile mai severe, este indicată administrarea precoce a medicamentelor antivirale (aciclovir, famciclovir) Aciclovirul se administrează intravenos la mg/kg de ori pe zi timp de - zile, apoi se administrează oral la - mg/zi timp de săptămâni Mononeuropatii Neuropatii ale nervilor periferici Neuropatia nervului radial Dintre nervii membrului superior, nervul radial este afectat mai des decât alții Motivul principal este compresia, de regulă, la marginea treimii mijlocii și inferioare a umărului la locul perforației septului intermuscular lateral de către nervul Traumatizarea apare în timpul somnului, când pacientul doarme cu mâna sub cap sau sub trunchi, în special în timpul somnului foarte profund asociat cu intoxicația Deteriorarea este posibilă cu fracturi ale humerusului, compresie cu un garou, injectare necorespunzătoare în suprafața exterioară a umărului, în special cu locații anormale ale nervilor, utilizarea necorespunzătoare a cârjelor (paralizia "cârjă") Mai rar, cauza este infecția (tifus, gripă) și intoxicația (plumb, alcool) Manifestările clinice sunt determinate de nivelul de afectare a nervului radial Cu o leziune la axilă și treimea superioară a umărului, apare paralizia mușchilor inervați de aceasta (Fig ): când brațul este ridicat înainte, mâna atârnă în jos (mâna "atârnată"); I degetul este dat lui P; extensia antebrațului și a mâinii este imposibilă, scăderea sensibilității degetelor I, II și parțial III nu este pronunțată, se observă mai des paresteziile Cu afectarea nervului radial în treimea mijlocie a umărului, se păstrează extensia antebrațului, reflexul cotului; sensibilitate păstrată pe umăr atunci când sunt detectate simptomele rămase descrise mai sus Dacă nervul este afectat în treimea inferioară a umărului și în treimea superioară a antebrațului, sensibilitatea pe spatele antebrațului poate rămâne, funcția extensoarelor mâinii și a degetelor scade și sensibilitatea pe spatele antebrațului mâna este deranjată Teste de diagnostic pentru leziunea nervului radial: ) în poziție în picioare cu brațele în jos, supinația mâinii și abducția primului deget sunt imposibile; ) este imposibil să atingeți simultan planul cu dosul mâinii și degetele; Orez Leziuni ale nervului radial stâng Capitolul ) dacă mâna se află pe masă cu palma în jos, atunci nu este posibil să puneți al treilea deget pe degetele vecine; ) la răspândirea degetelor (mâinile sunt apăsate una pe cealaltă de suprafețele palmare), acestea nu sunt retractate pe mâna afectată, ci se îndoaie și alunecă de-a lungul palmei unei mâini sănătoase Neuropatia nervului ulnar printre leziunile nervilor plexului brahial în frecvență ocupă locul al doilea Compresia nervoasă la nivelul articulației cotului poate fi localizată în șanțul ulnar din spatele epicondilului medial sau la ieșirea nervului, unde este comprimată de un arc fibros întins între capetele flexorului cubital al carpului (sindromul nervului ulnar) Motivul comprimării nervului în zona articulației cotului poate fi lucrul cu coatele sprijinite pe mașină, banc de lucru, birou și chiar și atunci când stați mult timp cu poziția mâinilor pe cotierele scaunele Leziunile nervoase izolate se observă cu fracturi ale condilului intern al umărului și cu fracturi supracondiliene Compresia nervoasă poate apărea și la nivelul încheieturii mâinii Uneori se observă leziuni ale nervilor Orez Leziuni ale nervului ulnar drept (a, b) Xia cu tifos și febră tifoidă și alte infecții acute Manifestari clinice Există amorțeală și parestezie în regiunea degetelor IV și V, precum și de-a lungul marginii ulnare a mâinii până la nivelul încheieturii mâinii Pe măsură ce boala progresează, există o scădere a forței în mușchii adductori și abductori ai degetelor În acest caz, mâna seamănă cu o "labă cu gheare": datorită păstrării funcției nervului radial, falangele principale ale degetelor sunt extinse brusc, iar datorită funcției păstrate a nervului median, falangele mijlocii sunt îndoit, al cincilea deget este de obicei abdus (Fig ) Mușchii mici ai mâinii se atrofiază - interosoși, vermiformi, tenari și hipotenari Există hipoestezie sau anestezie în zona cubitului IV Mononeuropatii și întregul deget V pe partea palmară, precum și V, IV și jumătate din cele degete de pe dosul mâinii Teste de diagnostic pentru leziunea nervului ulnar: ) când strângeți mâna într-un pumn V, IV și parțial III, degetele nu se îndoaie complet; ) cu o perie atașată strâns de masă, "zgârierea" cu degetul mic pe masă este imposibilă; ) în aceeași poziție a mâinii, este imposibil să se întindă și să aducă degetele, în special IV și V; ) o încercare de comprimare a unei foi de hârtie cu degetele I și II îndreptate este imposibilă din cauza lipsei de flexie a falangei terminale a primului deget Neuropatia nervului median Afectarea izolată a nervului median este mai puțin frecventă decât cea a nervului ulnar Se observă în timpul compresiei în inelul supracondilar (în regiunea epicondilului humerusului și a părții supracondiliene a epifizei acestuia), în tunelul carpian (ligamentul transvers hipertrofiat) Cauza poate fi deteriorarea în timpul injecțiilor în vena cubitală, răni incizate deasupra articulației încheieturii mâinii pe suprafața palmară, suprasolicitarea profesională a mâinii (sindromul tunelului carpian) la călcători, tâmplari, stomatologi etc Pe umăr, nervul poate fi comprimat de un "pinten" situat pe suprafața interioară a humerusului la - cm deasupra epicondilului medial (descoperit pe radiografii) Manifestari clinice Durere în degetele I, , III și pe suprafața interioară a antebrațului, de obicei cauzală, intensă Sensibilitatea superficială este perturbată în regiunea părții radiale a palmei și a suprafeței palmare a degetelor I, II, III și jumătate a degetului IV Pronația este perturbată, flexia palmară a mâinii este slăbită, flexia degetelor I, II și III și extensia falangelor mediane ale degetelor II și III sunt perturbate Atrofia mușchilor din zona de ridicare a primului deget este cel mai clar dezvăluită, drept urmare este instalată în același plan cu al doilea deget; aceasta duce la dezvoltarea unei forme de mână asemănătoare unei "labe de maimuță" (Fig ) Teste de diagnostic pentru leziunea nervului median: ) când strângeți mâna într-un pumn, I, II și parțial III, degetele nu se îndoaie; ) la apăsarea periei cu palma mâinii pe masă, mișcările de zgâriere cu al doilea deget sunt imposibile; Capitolul ) pacientul nu poate roti primul deget în jurul celuilalt (simptomul morii) cu restul degetelor încrucișate; ) opoziția degetelor I și V este ruptă Când un nerv este comprimat în tunelul carpian, percuția în zona de proiecție a acestuia în articulația încheieturii mâinii provoacă durere care iradiază spre degete (simptomul Tinel) Tratament prescrie vitamine din grupa B, anticolinesteraza preparate, preparate din nicotină urlet acid tioctic Aplicați ₽is-, L- mediană , ' nerv fizioterapie, balneoterapie, masaj, Terapie cu exerciții fizice, reflexoterapie, stimulare electrică Cu sindroame de tunel persistente, glucocorticoizii sunt injectați în zona presupusei compresii a trunchiului nervos (hidrocortizon) Dacă terapia conservatoare eșuează, trebuie discutată intervenția chirurgicală decompresie nervoasă PLEXOPATIE Plexul brahial este adesea afectat din cauza traumatismelor în timpul luxării capului humerusului, leziunii acestei zone, impunerii ridicate a unui garou hemostatic pe umăr, traumatismelor la nivelul plexului dintre claviculă și prima coastă sau capul umărului în timpul operații sub anestezie prin inhalare cu mâinile în spatele capului, presiunea unei linguri de pense obstetricale pe plex la nou-născuți sau întinderea plexului în timpul manipulărilor de naștere Plexul poate fi comprimat de calus după o fractură a claviculei de către mușchii scaleni (sindromul Naffziger scalenus), coaste cervicale Manifestari clinice Când întregul plex brahial este afectat, apar paralizia periferică (pareza) și anestezia (hipestezia) a umărului și antebrațului Leziunile izolate ale trunchiului primar superior al plexului duce la paralizia și atrofia mușchilor proximali ai brațului - deltoid, biceps, umăr intern, brahio- Mononeuropatii de tunel suport radial și scurt al arcului (paralizia Duchenne-Erb superioară) Ca urmare, abducția membrului superior în articulația umărului și flexia în articulația cotului sunt imposibile Mișcările degetelor și ale mâinii în sine sunt păstrate Pacienții se plâng de durere și parestezie de-a lungul marginii exterioare a umărului și antebrațului În această zonă, există o scădere a sensibilității Când trunchiul primar inferior al plexului este deteriorat, apare paralizia și apoi atrofia mușchilor mici ai mâinii, flexorilor mâinii și degetelor (paralizia inferioară a lui Dejerine-Klumpke) Mișcările umărului și antebrațului sunt păstrate în totalitate Hipestezia este observată pe mână și degete (zona nervului ulnar) și de-a lungul suprafeței interioare a antebrațului Trebuie avut în vedere că simptomele similare cu tabloul clinic al leziunilor plexului brahial pot fi observate în cazul osteocondrozei cervicale și al periartritei humeroscapulare (sindromul Dupley) Restricția dureroasă a mișcării în articulația umărului, în special în timpul abducției și rotației interne, se datorează modificărilor inflamatorii ale țesuturilor periarticulare, tendoanelor supraspinate sau bursei sinoviale subacromiale Tratament Prescripți analgezice, vitamine din grupa B, C, preparate din acizi nicotinici, tioctic, agenți anticolinesterazici Masajul, terapia cu exerciții fizice, reflexologia, kinetoterapie sunt de mare importanță În caz de afectare traumatică a trunchiurilor plexului brahial, există indicații pentru operații microchirurgicale reconstructive MONONEUROPATIE DE TUNEL Comprimarea trunchiurilor nervoase din canalele osoase de către țesuturile din apropiere, în special ligamentele hipertrofiate, duce la dezvoltarea neuropatiei de tunel sindromul de tunel carpian Cea mai frecventă neuropatie de tunel este sindromul de compresie a nervului median din tunelul carpian Se dezvoltă mai des la persoanele ale căror activități necesită mișcări repetate de flexie și extensie a mâinii sau îndoirea prelungită a acesteia (dactilografia, cântatul la pian sau violoncel, lucrul cu un ciocan-pilot etc ) Probabilitatea dezvoltării sindromului este mai mare la persoanele care suferă de boli somatice care se manifestă prin neuropatii metabolice (diabet zaharat, uremie) Acest complex de simptome se poate dezvolta cu artrita reumatoidă, hipotiroidism, amiloidoză și alte boli Femeile sunt mai predispuse să se îmbolnăvească din cauza îngustării naturale a canalului Capitolul Manifestari clinice Există amorțeală și parestezie la degetele I, II, III La început, amorțeala este trecătoare, iar mai târziu devine permanentă Se notează adesea durerile nocturne, răspândindu-se de la mână la antebraț, uneori la articulația cotului Ridicarea brațului în sus crește durerea și amorțeala Cu percuția nervului median în zona tunelului carpian, apare parestezia mâinii (simptomul Tinel pozitiv) Flexia încheieturii mâinii (semnul Phalen) exacerbează simptomele Există o scădere moderată a durerii și a sensibilității la temperatură a primelor trei degete ale mâinii, slăbiciune a mușchiului care se opune unui deget, uneori atrofia acestuia Se dezvăluie semne electromiografice de denervare de diferite severități în mușchii inervați de nervul median, o scădere a vitezei de conducere a impulsului de-a lungul ramurilor sale către mână Neuropatia nervului femural se poate datora comprimării acestuia la locul de ieșire din regiunea ligamentului inghinal Pacienții se plâng de dureri în zona inghinală, care iradiază de-a lungul suprafeței anterointerne a coapsei și a piciorului inferior Palparea zonei de proiecție a trunchiului nervos medial de suprafața anterioară a coloanei iliace superioare crește durerea existentă cu iradierea corespunzătoare În timp, se dezvoltă hipoestezia acestei zone și hipotrofia, apoi atrofia mușchiului cvadriceps femural, care poate fi combinată cu hipoestezia locală Nevralgia nervului cutanat extern al coapsei se manifestă prin dureri chinuitoare pe suprafața anterioară a coapsei (boala Roth) Motivul este compresia nervului la părăsirea spațiului retroperitoneal Sindromul Piriformis Nervul sciatic poate fi comprimat de un mușchi piriform spasmodic Durerile sunt arzătoare, severe, însoțite de parestezii, răspândite de-a lungul suprafeței exterioare a piciorului și a piciorului, agravate de rotația internă a coapsei, flexia articulațiilor șoldului și genunchiului la subiectul culcat pe burtă, cu palparea muschiul piriform Neuropatia nervilor tibial și peronier Nervul peronier comun sau ramurile sale, nervul tibial poate fi afectat la nivelul capului fibulei Compresia apare atunci când membrul este într-o poziție greșită, în special atunci când stați cu un picior încrucișat Diabetul zaharat, disproteinemia, vasculita etc predispun la boala Neuropatia se manifesta prin slabiciune a flexorului dorsal al piciorului, dificultate in intoarcerea piciorului spre exterior Există amorțeală a suprafeței exterioare a piciorului inferior și a piciorului Pacienții merg cu picioarele plesnite Sensibilitate redusă în zonă Nevralgia nervilor cranieni și spinali suprafața exterioară a piciorului și a piciorului Înfrângerea nervului tibial și a ramurilor sale se poate datora încălcării din spatele gleznei interioare, precum și a piciorului în zona canalului tarsal Afectarea ramurilor anterioare ale nervului tibial duce la slăbiciune în flexia piciorului și a degetelor, apariția durerii, hipoestezie, parestezie de-a lungul tălpii și bazei degetelor Cu afectarea ramurii mediale a nervului plantar, paresteziile sunt observate în partea medială a piciorului, iar partea laterală - pe suprafața sa exterioară Tratament În primul rând, este necesar să se trateze boala care stă la baza dezvoltării sindromului de tunel carpian Pentru a îmbunătăți circulația regională, medicamentele vasoactive, agenții antiplachetari (trental, xantinol, acid acetilsalicilic) sunt prescrise în combinație cu medicamente antiinflamatoare și diuretice nesteroidiene Pacienților cu parestezie severă li se arată numirea carbamazepinei ( mg de - ori pe zi) În stadiile incipiente, îmbunătățirea poate fi obținută prin administrarea locală a unei suspensii de hidrocortizon (sau diprospan), inclusiv în combinație cu anestezice În unele cazuri, un efect pozitiv este obținut prin corecția ortopedică, utilizarea terapiei manuale (de exemplu, cu sindromul piriform) Cu ineficacitatea terapiei conservatoare, există indicații pentru tratamentul chirurgical Nevralgia nervilor cranieni și spinali Nevralgia este un sindrom clinic manifestat prin semne de iritare a unui nerv periferic sau a unei rădăcini cu funcția sa intactă Există nevralgii ale nervilor cranieni (trigemen, glosofaringien) și spinali (intercostali) Nevralgia de trigemen este unul dintre cele mai frecvente și mai chinuitoare sindroame dureroase Această boală este predominant la persoanele în vârstă și senile; femeile sunt mai des afectate În cele mai multe cazuri, nevralgia este simptomatică, datorită comprimării rădăcinii nervului trigemen de către un vas din apropiere - o arteră, o venă (de exemplu, o ansă a arterei cerebeloase superioare), formațiuni volumetrice (tumoare) în această zonă Posibilă compresie a ramurilor nervului trigemen la lăsarea canalelor osoase pe suprafața craniului Nevralgia se dezvoltă adesea după ganglionită (nevralgie postherpetică) Mult mai puțin frecventă este nevralgia esențială Capitolul Boala se manifestă prin atacuri bruște de dureri piercing ascuțite în zona de inervație a nervului trigemen sau a ramurilor sale individuale (de obicei ramurile II și III) Atacurile sunt scurte, de obicei mai puțin de un minut În unele cazuri, atacurile urmează unul după altul, dar sunt posibile perioade lungi de remisie În timpul unui atac, pot fi observate simptome vegetative: înroșirea feței, transpirație, lacrimare, transpirație crescută Posibilă contracție reflexă a mușchilor faciali Pacienții iau posturi deosebite, își țin respirația, strâng partea dureroasă sau o freacă cu degetele Pe pielea feței, membrana mucoasă a cavității bucale, există puncte de declanșare sau zone, atingeri care provoacă un atac de durere Examinarea nu evidențiază simptome organice În timpul și după un atac, poate exista durere la presiune în punctele de ieșire ale ramurilor nervului trigemen Durerea în zona de inervație a nervului V poate fi rezultatul unui proces inflamator (nevrita nervului V) Sursa de infectie in aceste cazuri este procesul din cavitatea bucala (boala parodontala, carii, osteomielita), sinusurile paranazale, meningita bazala Durerea în acest caz este mai constantă, paroxismul este mai puțin tipic pentru ei, studiul dezvăluie de obicei hipestezie în zona corespunzătoare a feței Nevralgie glosofaringiană Cauza poate fi compresia rădăcinii nervului glosofaringian de către ansa vasculară Se manifestă prin atacuri de dureri acute piercing (asemănătoare cu cele observate în nevralgia trigemenului) la nivelul faringelui, amigdalelor, rădăcinii limbii, urechii Durerea este de obicei provocată de vorbire, înghițire și mestecat Cu ineficacitatea tratamentului medicamentos, este indicată decompresia nervilor glosofaringieni și vagi Tratament În cazul nevralgiei trigemenului, medicamentul de alegere este carbamazepina, a cărei utilizare începe cu mg pe zi, apoi se crește doza ( mg de - ori pe zi) Poate că se utilizează gabapentin ( mg de - ori pe zi), baclofen ( - mg de ori pe zi) În unele cazuri, kinetoterapie, reflexologia da un efect pozitiv Cu nevralgie simptomatică cauzată de procesul inflamator, este necesar să se trateze procesul local, în viitor, este recomandabil să se utilizeze terapie absorbabilă, proceduri de fizioterapie Odată cu ineficacitatea terapiei medicamentoase, există indicații pentru tratamentul chirurgical pentru a bloca impulsurile care Nevralgia nervilor cranieni și spinali secara poate provoca un atac de nevralgie sau poate elimina cauza însăși a nevralgiei (comprimarea vasculară a rădăcinii) Nevralgia nervilor cranieni și spinali în herpes zoster Boala este cauzată de virusul varicelo-zosterian (Varicella zoster) și este mai frecventă la vârstnici, dar poate apărea la orice vârstă Virusul persistă în organism mulți ani, activându-se cu o scădere pronunțată a imunității Erupțiile cu bule apar pe piele sau mucoase pe o bază eritemato-edematoasă, răspândindu-se în zona de inervație segmentară Sunt afectați unul sau mai mulți ganglioni spinali adiacenți și rădăcini posterioare Boala este cel mai adesea localizată în zona toracelui, afectând rar ramura oftalmică a nervului trigemen Manifestari clinice Perioada prodromală durează - zile, în acest timp apar stare de rău, febră, tulburări gastro-intestinale Adesea, aceste fenomene sunt exprimate neclar Apoi există dureri și mâncărimi în zona de inervație a nodurilor și rădăcinilor afectate Durerea este arzătoare, constantă, paroxistică intensifică În același timp sau după câteva zile, se dezvoltă hiperemia pielii sau a membranei mucoase în zona dermatomilor corespunzători, iar după - zile apare un grup de papule înconjurate de o margine roșie Papulele se transformă în vezicule pline cu lichid seros Dacă bulele se revarsă pe cornee, se poate dezvolta keratită, urmată de scăderea vederii, până la orbire Când arborele cotit este deteriorat, apare sindromul Hunt Cicatricile pigmentate rămân în zona erupției cutanate, care pot dispărea Boala durează - săptămâni și poate trece fără urmă Complicațiile severe sunt meningita seroasă, mielita și meningoencefalomielita Unii pacienti, in special varstnicii, dezvolta nevralgie postherpetica (intercostala sau trigeminala) Tratament Aplicați medicamente antivirale (aciclovir, famciclovir) în interior și sub formă de unguent În cazurile severe, cu o zonă extinsă de afectare, apariția unor noi erupții cutanate, aciclovirul se administrează intravenos la -IO mg / (kg x zi) timp de zile, urmat de administrare orală Utilizați analgezice, acid acetilsalicilic, antihistaminice În cazuri complicate, se prescriu glucocorticoizi In caz de infectie secundara sunt indicate antibiotice Pentru a calma durerea, se prescriu carbamazepină, gabapentin, antidepresive triciclice (amitriptilină) Capitolul COMPLICAȚIILE NEUROLOGICE ALE OSTEOCONDROZEI COLONII Coloana vertebrală umană îndeplinește o funcție complexă a unei structuri de susținere și a unei structuri care asigură o mobilitate semnificativă Aceste capacități funcționale sunt determinate de structura segmentară a coloanei vertebrale cu o anumită libertate de mișcare în legăturile sale individuale Unul dintre cele mai importante elemente ale acestui design este discurile intervertebrale, care îndeplinesc funcții de absorbție a șocurilor și asigură mișcarea articulațiilor intervertebrale Patogeneza Discurile intervertebrale constau din inelul fibros și nucleul pulpos situat în centrul discului Discurile determină în mare măsură înălțimea coloanei vertebrale: în total, ele reprezintă aproximativ / din lungimea coloanei vertebrale Discul este conectat la vertebrele superioare și inferioare cu ajutorul plăcilor hialine cartilaginoase Inelul fibros este format din straturi dispuse concentric de fibre puternice de țesut conjunctiv Nucleul pulpos este o formațiune elastică rotundă formată din țesut conjunctiv cu hidrofilitate ridicată Nucleul pulpos al unui adult conține până la % apă Odată cu vârsta, conținutul de apă și proprietățile elastice ale discului se reduc semnificativ Ligamentele puternice ale țesutului conjunctiv longitudinal rulează de-a lungul suprafețelor din față și din spate ale coloanei vertebrale, ceea ce face structura coloanei vertebrale și mai durabilă Ligamentul longitudinal posterior întărește suprafața inelului fibros al discului intervertebral orientat spre canalul rahidian, împiedicând deplasarea acestuia în această direcție În același timp, suprafețele laterale ale discurilor, în special în regiunea lombară, unde ligamentul longitudinal posterior se îngustează, sunt mai puțin rezistente Această caracteristică a structurii discurilor intervertebrale și a aparatului ligamentar face posibilă explicarea mecanismelor de formare a modificărilor lor degenerative Capitolul Forța și mobilitatea structurii generale a coloanei vertebrale sunt asigurate și de articulațiile vertebrelor adiacente și de ligamentele galbene situate între arcadele vertebrelor Discurile intervertebrale acționează ca un fel de amortizor Sub încărcare verticală, nucleul pulpos aplatizează și întinde inelul fibros Când sarcina se oprește, aceasta își ia poziția normală Cu întoarceri, înclinări și extensie a coloanei vertebrale, apare și o deformare corespunzătoare a nucleului pulpos și a inelului fibros Diferite părți ale coloanei vertebrale suferă sarcini diferite O sarcină deosebit de semnificativă cade pe discurile regiunilor lombare și cervicale, deoarece acestea sunt cele mai mobile Acest lucru explică în mare măsură faptul că modificările degenerative legate de vârstă la nivelul vertebrelor, discurilor și aparatului ligamentar sunt cele mai pronunțate în regiunile cervicale și lombare Trebuie remarcată o altă caracteristică a discurilor intervertebrale - alimentarea cu sânge a acestora Vasele mici care alimentează discurile cu sânge devin complet goale până la vârsta de - de ani, iar procesele metabolice din discuri sunt efectuate prin difuzie și osmoză Toți factorii de mai sus (stres mecanic constant, modificări ale proceselor metabolice și hidrofilitate) duc inevitabil la modificări degenerative ale discurilor, vertebrelor în sine și aparatului lor ligamentar Predispoziția genetică, activitatea fizică semnificativă asociată cu particularitățile vieții și muncii, leziunile afectează severitatea modificărilor structurale ale discurilor intervertebrale și determină vârsta la care apar Inelul fibros își pierde elasticitatea, se formează fisuri în el, în care, sub sarcină, este introdus din ce în ce mai mult nucleul pulpos, deplasându-se la periferia discului Dacă straturile exterioare ale inelului fibros sunt încă păstrate, atunci în locul celei mai mari subțiri, discul începe să iasă în afară - apare așa-numita proeminență a discului Odată cu o ruptură completă a fibrelor inelului fibros, conținutul nucleului pulpos depășește limitele sale - apare o hernie a nucleului pulpos (Fig , ) Fragmentul căzut își pierde legătura cu nucleul pulpos și poate fi localizat liber în lumenul canalului spinal (sechestrarea discului) Este foarte important în ce direcție se umflă sau se prolapsează discul Suprafețele posterioare și anterioare ale discurilor sunt, prin urmare, întărite suplimentar de ligamentele longitudinale ale coloanei vertebrale Capitolul Orez Hernie de disc mediană Orez Hernia laterală a discului intervertebral determinând compresia rădăcinii coloanei vertebrale mai des are loc o deplasare laterala (laterala) a discului spre foramenul intervertebral prin care trece radacina spinarii Proeminența hernială (hernia) a discului intervertebral provoacă compresia rădăcinii corespunzătoare cu dezvoltarea sindromului de durere (radiculopatie discogenică) Mai rar, discul se poate bomba în canalul spinal în linia mediană (hernie de disc posterioară) Consecințele neurologice ale herniilor posterioare depind de regiunea coloanei în care apar (herniile lombare posterioare, mediane pot duce la comprimarea rădăcinilor caude equina, iar herniile cervicale mari pot provoca leziuni ale măduvei cervicale) Odată cu distrugerea plăcilor cartilaginoase adiacente vertebrelor, nucleul pulpos poate pătrunde într-o vertebră din apropiere, ducând la dezvoltarea herniilor Schmorl, care sunt de obicei asimptomatice și devin o descoperire cu raze X Datorită degenerării discurilor intervertebrale, apare scleroza acestora, mobilitatea vertebrelor este perturbată, golurile dintre ele scad, adică se dezvoltă osteocondroza Spondilartroza este un complex de modificări ale vertebrelor, ligamentelor, articulațiilor, care pot provoca sindroame dureroase Aceste modificări includ formarea osului Capitolul osteofite care ies în canalul rahidian, foramenul intervertebral sau canalul arterei vertebrale Aceste osteofite se formează de-a lungul marginilor suprafețelor articulare ale vertebrelor, regiunea articulației necovertebrale Adesea, aceasta este însoțită de îngroșarea și osificarea ligamentului longitudinal, în timp ce marginile deformate ale vertebrelor și părțile adiacente osificante ale ligamentelor formează bracket-uri osoase (Fig ) Odată cu vârsta, semnele de spondilartroză se găsesc la majoritatea oamenilor ( % dintre bărbații peste de ani și % dintre femeile peste de ani) În cele mai multe cazuri, rămâne asimptomatică sau este însoțită de senzații de durere moderat severe, care nu afectează semnificativ activitatea și capacitatea de muncă Impactul tuturor acestor factori asupra măduvei spinării și rădăcinilor poate fi deosebit de pronunțat la pacienții cu un canal spinal îngust Anomaliile congenitale ale structurii coloanei vertebrale contribuie la o manifestare clinică mai precoce a osteocondrozei Astfel de anomalii includ nefuziunea arcurilor vertebrelor Orez Spondiloza deformatoare și osteocondroza coloanei lombare (a, b) Schimbarea plăcii de capăt cu formarea proceselor "în formă de cârlig" radiografii Capitolul kov, fuziunea vertebrei lombare V cu sacrul (sacralizare) sau, dimpotrivă, standul vertebrei I sacrale separată de sacrum (lombarizare), asimetrie în lungimea picioarelor, ducând la formarea scoliozei Există o predispoziție genetică la boală asociată cu deteriorarea sintezei de colagen Din cauza slăbirii aparatului ligamentar, pot apărea modificări degenerative ale discurilor, instabilitatea coloanei vertebrale, deplasarea unei vertebre față de alta (spondilolisteza), care, la rândul său, poate deveni o cauză suplimentară de traumatism la nivelul măduvei spinării și rădăcini Receptorii durerii înglobați în aparatul articular, cu osteocondroză și spondiloartroză, sunt iritați în mod constant Ca urmare, se dezvoltă o tensiune locală, adesea asimetrică, a mușchilor localizați în această zonă Spasmul muscular persistent, la rândul său, devine o sursă de durere, cauza tulburărilor trofice la nivelul țesuturilor, care este considerată ca un sindrom muscular-tonic reflex Tensiunea asimetrică a mușchilor spatelui, gâtului duce la fixarea poziției nefiziologice a coloanei vertebrale cu fixarea scoliozei, cifozei și a altor tulburări posturale cu traumatisme suplimentare la discurile intervertebrale Manifestările clinice ale modificărilor degenerative ale coloanei vertebrale sunt în mare măsură determinate de nivelul leziunii După cum sa menționat, aceste modificări patologice apar adesea la nivelul coloanei vertebrale cervicale și lombare, care suferă cea mai mare sarcină În funcție de gradul de afectare a SNP, se izolează sindroamele musculo-tonice reflexe ale radiculopatiilor discogenice de localizare și compresie corespunzătoare, care în unele cazuri duc la modificări morfologice pronunțate ale rădăcinilor, sunt însoțite de disfuncție (pareză, hipestezie) și pot fi considerat ca radiculo-ischemie În unele cazuri, există compresie a măduvei spinării sau a vaselor care o alimentează cu vertebre deplasate sau cu o hernie de disc mare, ceea ce marchează dezvoltarea mielopatiei Sindroame neurologice ale leziunilor degenerative ale coloanei cervicale Cea mai mare sarcină dinamică cade pe segmentele inferioare ale regiunii cervicale, astfel încât în majoritatea cazurilor există o leziune a discurilor între vertebrele Cv-CV| şi CV|-CVI| Pe lângă modificările degenerative legate de vârstă, traumatismele joacă un rol semnificativ în modificările patologice ale coloanei cervicale Capitolul în special "whiplash", cu flexie și extensie rapidă a gâtului (o astfel de accidentare poate apărea într-o mașină fără tetiere la frânarea rapidă sau la ciocnirea cu un obstacol) Sindroamele musculo-tonice reflexe de localizare cervicala (cervicalgia) se manifesta prin dureri la nivelul spatelui si suprafetelor laterale ale gatului, in regiunile occipitale si temporale Durerea este provocată de mișcare în direcția anteroposterior și lateral, rotație La examinare, se evidențiază tensiunea, durerea la palparea mușchilor gâtului, brâului umăr (trapez, mușchi sternocleidomastoidieni), puncte paravertebrale Gama de mișcare în segmentele afectate este limitată (blocare funcțională) Tensiunea dureroasă se poate dezvolta și în major și minor mușchii pectorali, provocând cardialgie, simulând crize de angină Posibile modificări neurodistrofice sub formă de periartrite ale articulației umărului, modificări trofice în țesuturile mâinii (sindromul "umăr-mână") Spasmul dureros se poate răspândi la mușchii scalpului, manifestându-se ca o durere de cap Manifestări clinice ale sindroamelor de compresie cervicală În funcție de localizarea herniei de disc și de dimensiunea acesteia (Fig ), pot fi observate simptome de compresie a rădăcinii (radiculopatie), măduvei spinării (mielopatie) singură sau în combinație, relativ mai rar - compresia arterelor vertebrale Sindromul neurologic depinde de nivelul și localizarea disc căzut Cu herniile de disc laterale care blochează foramenele intervertebrale, boala începe cu dureri acute la nivelul gâtului și umărului, care iradiază, respectiv, către zona de inervație a rădăcinii afectate Durerea este agravată de mișcările în regiunea cervicală Se poate observa slăbiciune a grupurilor musculare individuale, se observă semne ulterioare de atrofie a acestora Caracteristicile tabloului clinic al sindromului radicular în herniile de disc de diferite niveluri sunt prezentate în tabel Orez Scanarea RMN a coloanei cervicale Hernie de disc între C|V și Cv Capitolul Tabelul Sindroame radiculare în hernia de disc intervertebrale cervicale Simptome Nivelul de implicare a discului d III-IV CIV V Su-VI d VI-VII Ciorbă Rădăcină storsă Localizarea durerii și paresteziei Suprafața laterală a gâtului până la părțile superioare ale umărului Gâtul, umărul, anterioară, suprafața superioară a antebrațului Suprafața laterală a umărului și dorsul antebrațului, parestezie în degetul I Suprafața dorsală a antebrațului, Degetele II și III Suprafața interioară a umărului și antebrațului Slăbiciune musculară Diafragma Infraspinatus, biceps, brahioradial brahioradial Triceps, supinator și pronator al mâinii, extensor al degetelor Încălcarea reflexelor - Din mușchiul biceps Din mușchiul biceps Din mușchiul triceps - În tabloul clinic al mielopatiei cervicale ies în prim-plan simptomele de deteriorare a structurilor conductoare ale măduvei spinării sub nivelul compresiunii și tulburările periferice la nivelul leziunii Pacientul prezinta parapareza spastica inferioara, hipestezie de tip conductiv, in timp ce in maini la nivelul compresiei maduvei spinarii apar semne de pareza flasca - hipotrofie musculara, hiporeflexie, spasme fibrilare În unele cazuri, dezvoltarea sindromului arterei vertebrale este posibilă datorită formării de osteofite în lumenul canalului arterei vertebrale, rănind peretele arterei și provocând spasm Comprimarea unei artere vertebrale și chiar ocluzia sa completă poate fi asimptomatică, dar cu un proces bilateral sau hipoplazie a arterei opuse, pacienții prezintă simptome de tulburări circulatorii în bazinul vertebrobazilar (amețeli, vărsături, ataxie, vedere încețoșată, în cazuri severe - încălcarea funcțiilor vitale) Sindroame neurologice ale leziunilor degenerative ale coloanei lombare Sindroame dureroase reflexe ale lobului lombar Capitolul liza Lumbago apare pe fondul activității fizice, cu o mișcare executată incorect, rareori spontan Există dureri foarte intense în regiunea lombară ("lumbago"), de regulă, fără iradiere Sindromul de durere crește odată cu încercarea de mișcare, cu cea mai mică încordare, tuse, strănut La examinare, se remarcă o postură antalgică - netezime a lordozei lombare, scolioză, tensiune (posibil asimetrică) a mușchilor lungi ai spatelui Durerea este detectată la palparea punctelor paravertebrale din regiunea lombară Lumbodynia apare după munca fizică, hipotermie, șederea prelungită într-o poziție inconfortabilă Se manifestă prin dureri locale de intensitate variabilă în regiunea lombară, agravate de modificarea poziției corpului, încercarea de a ridica greutăți Există iradierea durerii în fese, coapse, pliuri inghinale Rezultatele examenului clinic sunt similare cu cele ale lumbagoului Simptomele de tensiune ale trunchiurilor nervoase sunt absente sau minim exprimate Hernie de disc intervertebrale la nivel lombar Mai des, se observă hernii posterolaterale, strângând rădăcina pe măsură ce iese din sacul dural La nivel lombar, marginea inferioară a arcului vertebral este situată deasupra nivelului discului intervertebral, prin urmare, atunci când o hernie prolapsează, apare compresia rădăcinii subiacente (hernia C-S] stoarce rădăcina S,) Herniile centrale pot comprima nu una, ci mai multe rădăcini, deoarece sunt introduse în canalul rahidian la nivelul caudei equina Discurile sunt lezate cel mai adesea la nivelul C-S, iar L V-C: % din herniile intervertebrale lombare apar la aceste niveluri (Fig ) Mult mai rar există un prolaps de hernie la nivelul Cp-Cѵi și Cі-Cii "C-Cg" Dezvoltarea unei hernii intervertebrale este însoțită de durere acută în regiunea lombară cu iradiere în zona de inervație a rădăcinii afectate, mai des în nervul sciatic Orez Scanarea RMN a coloanei vertebrale Degenerarea discurilor LIV - Lv, Ly-Si Hernie de disc între Lv și Lv Capitolul șanț (regiunea fesei, spatele coapsei, marginea posterioară a piciorului) Durerile cresc brusc cu mișcări, înclinând trunchiul, încordând Există o curbură a coloanei vertebrale datorită unei tensiuni musculare reflexe ascuțite (Fig ) Un atac poate fi cauzat de activitate fizică - ridicare de greutăți, mișcare bruscă În timpul examinării, există durere la apăsarea proceselor spinoase ale vertebrelor lombare, durere spontană sau indusă de palpare de-a lungul nervului sciatic (mai rar femural), simptome de tensiune (simptome Lasegue, Neri) (Fig , ) Trebuie remarcat faptul că nu numai tensiunea trunchiurilor nervoase, ci și reacțiile dureroase ale mușchilor întinși participă la originea acestor simptome Simptomele neurologice ale herniilor lombare ale discurilor intervertebrale de diferite niveluri sunt prezentate în tabel Poate exista o încălcare a sensibilității și semne de pareză flască (pierderea reflexelor tendinoase, slăbiciune musculară, malnutriție), în funcție de localizarea discului prolapsat, ceea ce indică dezvoltarea radiculo-ischemiei În unele cazuri, acestea pot fi strânse Orez Scolioza coloanei vertebrale în sciatica lombo-sacrală Orez Simptomul Lasegue Capitolul Tabelul Simptomele herniilor laterale ale discurilor intervertebrale lombare Nivelul discului afectat Rădăcină Localizarea durerii Parestezii, amorțeală Slăbiciune Reflexe Bці Цѵ Цѵ Partea inferioară a taliei, suprafața anterolaterală a coapsei, suprafața anterioară a piciorului inferior Suprafața anterioară a coapsei și piciorul inferior Cvadriceps femural Scăderea sau pierderea reflexului genunchiului L|Vk k Partea inferioară a spatelui, suprafața laterală a coapsei, suprafața anterolaterală a piciorului Suprafața anterolaterală a piciorului Extensorii piciorului, extensorul primului deget De obicei neschimbat ks S, Partea inferioară a spatelui, suprafețele laterale ale coapsei și piciorului rădăcini care nu corespund nivelului discului afectat, dacă fragmentul de disc căzut (sechester) este deplasat în sus sau în jos în interiorul canalului rahidian Herniile de disc mediane se manifestă mai des prin dureri cauzate de întinderea ligamentului longitudinal posterior și a durei mater Când un fragment mare de disc cade, pot apărea simptome de deteriorare a rădăcinilor caudei equina sub formă de durere în regiunea lombară și picioare, slăbiciune la nivelul picioarelor, în principal la picioare, tulburări senzoriale în ele, tulburări a funcţiilor organelor pelvine Boala este de obicei recidivantă, atacurile de durere cu semne de compresie a rădăcinii sau rădăcinilor pot fi repetate Orez Simptom Neri Încercarea de a aduce bărbia la piept eșuează Capitolul Diagnostic și diagnostic diferențial Radiografia este utilizată pe scară largă, ceea ce permite dezvăluirea semnelor de osteocondroză cervicală și spondiloză (îngustarea fisurii intervertebrale, osteofite, hernie Schmorl) Informațiile despre mobilitatea vertebrelor în timpul mișcării (teste funcționale) sunt extrem de importante Pot exista semne de mobilitate patologică a vertebrelor, spondilolisteză sau, dimpotrivă, blocuri funcționale ale segmentelor vertebrale individuale Radiografia este importantă ca modalitate de a diagnostica anomaliile congenitale ale scheletului Informații mai complete și precise despre o hernie de disc, localizarea, dimensiunea, gradul de compresie a măduvei spinării și a rădăcinilor sale sunt furnizate prin mielografie, CT și RMN (Fig ) Alegerea tacticii de tratament este influențată de starea inelului fibros al discului intervertebral și de sechestrarea herniei, de integritatea aparatului ligamentar etc Diagnosticul diferențial se realizează cu boli ale coloanei vertebrale, care pot provoca și sindroame dureroase, inclusiv neoplasme (metastaze canceroase în oase, membrane ale măduvei spinării), leziuni inflamatorii ale vertebrelor (tuberculoase) Orez Mielograma cu hernie de disc L|y-Lv Defect de umplere şi spondilită nespecifică), leziuni traumatice În această situație, metodele imagistice precum CT și RMN au o valoare excepțională Cauza sindromului de durere locală sau radiculară poate fi spondilopatia hormonală cu pierderea sărurilor de calciu de către țesutul osos Pentru diagnosticul său se folosește densitometria Sindroamele dureroase reflexe trebuie distinse de bolile organelor interne: cu localizare cervicală și cervicotoracică - de la atacuri de angină, boli ale plămânilor și pleurei, cu localizare lombară - de boli ale organelor pelvine, patologia renală Capitolul Tratament În perioada acută este indicată limitarea activității fizice (cu sindrom dureros pronunțat, repaus la pat - zile) Se recomanda imobilizarea segmentului afectat al coloanei vertebrale cu ajutorul gulerelor, corsetelor, curelelor Se folosesc antiinflamatoare și analgezice nesteroidiene (piroxicam, indometacin, diclofenac, ibuprofen, reopirină) Alegerea medicamentului, precum și metoda de administrare (intramuscular, transdermic oral) este determinată de intensitatea sindromului durerii, toleranța individuală la medicamente, contraindicațiile pentru administrarea anumitor medicamente Astfel, un risc foarte mare de sângerare gastrică la administrarea de antiinflamatoare nesteroidiene exclude utilizarea acestora la pacienții cu ulcer gastric Sunt eficiente relaxantele musculare (tizanidina, tolperizona) si medicamentele cu efect combinat relaxant muscular si analgezic (flupirtina) Decongestionantele (furosemid, diacarb), dozele mari de vitamine B dau un anumit efect Se pot efectua blocaje radiculare si epidurale cu combinatii de analgezice, glucocorticoizi (fenilbutazol, lidocaina, dexametazona, diprospan) În paralel cu aceste activități, se recomandă analgezia fizioterapeutică folosind curenți modulați sinusoid, un câmp magnetic alternant, terapia cu ultrasunete, administrarea electroforetică de analgezice și reflexoterapie Înainte de începerea tratamentului de kinetoterapie, este necesar să se excludă cauzele neoplazice, inflamatorii ale sindromului durerii, modificările patologice ale organelor interne (boala tiroidiană, glandele mamare etc ), care exclud implementarea acestuia, trebuie luate în considerare Pe măsură ce sindromul durerii încetează (stadiul subacut al bolii), se folosesc metode fizice de tratament: terapie cu exerciții fizice, terapie manuală, fizioterapie, masaj Un set de exerciții de terapie cu exerciții în stadiul subacut al bolii are ca scop relaxarea mușchilor, reducerea compresiei discurilor intervertebrale afectate și decompresia rădăcinilor măduvei spinării și, ulterior, - întărirea corsetului muscular al coloanei vertebrale În această etapă trebuie evitate încărcările verticale asupra coloanei vertebrale și exercițiile care provoacă rotație în segmentul afectat, ca fiind cele mai dăunătoare discului intervertebral În unele cazuri, utilizarea preparatelor polienzimatice (papaină, lekozimă, caripazim) este eficientă Enzimele administrate prin electroforeză au o selectivitate locală Capitolul un efect pozitiv asupra țesutului conjunctiv, inclusiv discul însuși și proeminența herniei Ele provoacă liza țesuturilor proeminenței herniei, ceea ce duce la o scădere a compresiei rădăcinii nervoase Dacă sindromul dureros devine cronic, analgezicele și antiinflamatoarele nesteroidiene sunt ineficiente Pacienții necesită numirea de antidepresive, anticonvulsivante (carbamazepină, gabapentin) În stadiul de remisiune se realizează măsuri terapeutice și de reabilitare, care vizează în primul rând depășirea defectelor existente și prevenirea recăderilor Măsurile preventive eficiente pentru prevenirea dezvoltării anumitor sindroame vertebrogene sunt exerciții fizice sistematice dozate care vizează menținerea posturii corecte, menținerea mobilității coloanei vertebrale și întărirea mușchilor acesteia Interventie chirurgicala Cu ineficacitatea tratamentului conservator timp de luni și detectarea unui disc prolaps sau osteofit care provoacă durere pe CT și mielografie, este indicată o operație Tratamentul chirurgical al pacienților cu manifestări neurologice ale bolilor degenerative ale coloanei vertebrale este prezentat în secțiunea corespunzătoare Capitolul BOLI DEGENERATIVE ALE SISTEMULUI NERVOS BOALA PARKINSON SI PARKINSONISM Sindromul Parkinson se manifestă prin încetinire a mișcării (bradikinezie), rigiditate musculară, tremor de repaus și instabilitate posturală Există parkinsonismul idiopatic (boala Parkinson), parkinsonismul secundar (indus medicamentos, vascular, posttraumatic, posthipoxic, postencefalitic etc ) și parkinsonismul atipic însoțit de alte sindroame neurologice în cadrul degenerescărilor multisistemice (atrofie multisistem, paralizie supranucleară progresivă cu demențiune, paralizie boală) si etc ) Cea mai frecventă formă de parkinsonism este boala Parkinson, care reprezintă până la % din cazuri Prevalența bolii este de - de persoane la de locuitori; frecvența sa crește brusc odată cu vârsta Potrivit statisticilor, parkinsonismul apare la % din populația sub de ani și la % dintre persoanele în vârstă Bărbații se îmbolnăvesc puțin mai des decât femeile Etiologie și patogeneză Boala se bazează pe un proces neurodegenerativ care duce la scăderea numărului de neuroni substanței negre cu formarea de incluziuni în ei - corpi Lewy Dezvoltarea sa este facilitată de predispoziția ereditară, vârsta în vârstă și senilă și expunerea la factori exogeni În apariția bolii Parkinson, poate juca un rol o tulburare ereditară a metabolismului catecolaminelor în creier sau inferioritatea sistemelor enzimatice care controlează acest metabolism Un istoric familial pozitiv este detectat în cel mult - % din toate cazurile Până în prezent, au fost identificați loci genetici, cu care sunt asociate atât modelele de moștenire autozomal dominant, cât și autosomal recesiv predispoziție ereditară Capitolul pozitivitatea are cea mai mare importanță în debutul precoce al bolii (înainte de de ani) și formele juvenile cu debut înainte de de ani Un risc crescut de a dezvolta un proces neurodegenerativ este asociat cu expunerea la pesticide și erbicide, contact prelungit cu metale grele (mangan) și de tranziție (fier, cupru) Impactul diverșilor factori exogeni poate induce apariția mutațiilor genice, agregarea sinucleinei și dezvoltarea stresului oxidativ Parkinsonismul secundar apare ca urmare a infecțiilor acute și cronice ale sistemului nervos (encefalită transmisă de căpușe și alte tipuri de encefalită) Cauzele bolii pot fi tulburări acute și cronice ale circulației cerebrale, traumatisme și tumori ale sistemului nervos Poate că dezvoltarea parkinsonismului din cauza intoxicației cu medicamente cu utilizarea prelungită a medicamentelor din seria fenotiazinei (clorpromazină, triftazină), metildopa și unele medicamente Sindromul parkinsonismului poate fi una dintre manifestările afectării SNC în alte boli neurodegenerative (paralizie supranucleară progresivă, degenerare corticobazală, atrofie multisistem, boala Wilson-Konovalov etc ) Legătura patogenetică principală atât a bolii Parkinson, cât și a sindromului Parkinson este o încălcare a metabolismului dopaminei în sistemul extrapiramidal Dopamina îndeplinește o funcție de mediator în implementarea actelor motorii, locul principal al sintezei sale este substanța neagră Axonii neuronilor dopaminergici localizați în substanța neagră (neuronii nigrostriatali) sunt trimiși către striat Acționând prin receptori dopaminergici de diferite tipuri, reduc severitatea efectului inhibitor al ganglionilor bazali, facilitează transmiterea talamocorticală, ducând astfel la "dezinhibarea" cortexului motor În mod normal, funcționarea eficientă a sistemului extrapiramidal se realizează printr-un echilibru între sistemele dopaminergic și colinergic ale substanței negre și nucleului caudat, precum și sistemele dopaminergice și GABAergice ale substanței negre și striatumului, funcționând pe principiul feedback-ului Când funcția substanței negre este afectată, are loc o blocare a impulsurilor care vin din zonele extrapiramidale ale cortexului cerebral și striatul către coarnele anterioare ale măduvei spinării În același timp, celulele coarnelor anterioare primesc impulsuri inhibitoare din partea globului pallidus și a substanței negre Ca urmare boala Parkinson și parkinsonismul circulația impulsurilor în sistemul motoneuronilor a- și y ai măduvei spinării cu o predominanță a activității a crește, ceea ce duce la apariția rigidității extrapiramidale În patogeneză, este de asemenea importantă o încălcare a activității structurilor creierului care utilizează norepinefrina, substanța P și glutamatul ca neurotransmițători Patomorfologie Principalele modificări patoanatomice ale parkinsonismului sunt observate în substanța neagră și globus pallidus sub formă de modificări degenerative și moartea celulelor nervoase În locul celulelor moarte apar focare de proliferare a elementelor gliale În etapele ulterioare ale bolii, este detectată atrofia cortexului cerebral În plus, în neuronii dopaminergici și noradrenergici, precum și în celulele cortexului cerebral, sunt detectați corpi Lewy care conțin alfa-sinucleină Manifestari clinice Baza manifestărilor clinice este sindromul akinetic-rigid sau hipertensiv-hipocinetic, care include triada: oligobradikinezie, rigiditate musculară și tremor Se dezvoltă o postură de flexie deosebită: capul și trunchiul sunt înclinate înainte, brațele sunt pe jumătate îndoite la cotul, încheietura mâinii și articulațiile falangele, adesea strâns pe suprafețele laterale ale pieptului, picioarele sunt pe jumătate îndoite la articulațiile genunchiului Gama sinkinezei motorii este brusc epuizată Mimica este, de asemenea, slabă (hipo- sau amimia) Discursul este liniștit, monoton, fără modulații, cu tendința de a se estompa la sfârșitul frazei Rata mișcărilor voluntare odată cu dezvoltarea bolii încetinește treptat, până la imobilitate completă Pacientul merge cu pași mici târâind, în timp ce merge nu există mișcări prietenoase ale mâinilor (acheirokineza) În momentul începerii mersului este posibil fenomenul de călcare în picioare Se dezvoltă instabilitatea posturală - limitând capacitatea de a menține poziția centrului de greutate, mai ales la mișcare Adesea există o tendință de alergare involuntară înainte (propulsie) Dacă împingi ușor pacientul înainte, acesta aleargă ca să nu cadă, parcă "își prinde din urmă centrul de greutate" În mod similar, o ușoară împingere spre piept duce la faptul că pacientul face câțiva pași înapoi (retropulsie), în lateral (lateropulsie) Aceste mișcări se observă și atunci când încercați să vă așezați, să vă ridicați, să vă aruncați capul pe spate În etapele ulterioare, este posibilă dezvoltarea înghețului brusc, când picioarele par să se lipească de podea și pacientul nu se poate clinti Cel mai adesea, înghețul apare la întoarcere, apariția obstacolelor la suprafață Capitolul La examinarea tonusului muscular la nivelul membrelor, se observă un fel de rezistență musculară datorită creșterii tonusului mușchilor antagoniști, fenomenul "roată dințată" (se pare că suprafața articulară este formată din ambreiajul a două roți dințate) O creștere uniformă a tonusului în mușchii antagoniști (flexori-extensori, pronatori-suporturi arcului) se numește tonus muscular plastic O creștere a tonusului muscular se dezvoltă mai rapid în secțiunile distale și este detectată la mișcarea încheieturii mâinii sau a articulației gleznei Tremorul este un simptom caracteristic, deși nu obligatoriu, al sindromului Parkinson Acesta este un tremur ritmic regulat involuntar al extremităților, mușchilor faciali, capului, maxilarului inferior, limbii, mai pronunțat în repaus și care scade cu mișcările active Pentru boala Parkinson, cel mai caracteristic tremor de repaus cu o frecvență de oscilații de - pe secundă, cum ar fi "pastile de rulare" sau "numărarea monedelor" Tremorul crește odată cu neliniștea, mișcarea altor membre și practic dispare în vis Tremorul de repaus poate fi combinat cu tremorul postural, care apare atunci când țineți o postură, sau cu tremurul cinetic, care apare la mișcare Tulburările mintale se manifestă printr-o pierdere a inițiativei, o scădere a activității, o îngustare a gamei de interese, o suprimare bruscă a diferitelor reacții și afecte emoționale, precum și o oarecare superficialitate și lentoare a gândirii (bradifrenie) Se observă bradipsihie - dificultate de a trece activ de la un gând la altul, akairiya - lipiciitate, vâscozitate, egocentrism Pe măsură ce boala progresează, un număr semnificativ de pacienți dezvoltă tulburări cognitive, ajungând adesea la gradul de demență Tulburările emoționale sunt reprezentate de depresie, apatie și anxietate La - % dintre pacienți, episoadele psihotice se dezvoltă sub formă de halucinații vizuale, iluzii sau tulburări delirante Mai des, tulburările mintale apar la pacienții vârstnici cu forme severe de boală Parkinson și tulburări cognitive Un posibil factor provocator poate fi o schimbare a regimului de administrare a medicamentelor antiparkinsoniene sub formă de creștere a dozei sau prescrierea unui nou medicament Pe fondul utilizării pe termen lung a levodopa sau agoniştilor receptorilor dopaminergici, se poate dezvolta un simptom de dereglare a dopaminei, manifestat prin aportul necontrolat de medicamente dopaminergice boala Parkinson și parkinsonismul Pacientul crește în mod independent dozele de medicamente, obținând o activitate motorie maximă și un sentiment de exaltare emoțională Chiar și o ușoară slăbire a efectului îi face să-și dorească să mărească din nou doza de medicamente, în ciuda dischineziilor dezvoltate O astfel de dependență de droguri este mai probabil să se dezvolte la bărbații cu debut precoce al bolii O altă manifestare a tulburărilor de comportament poate fi un sindrom de control al impulsurilor afectate sub formă de dependențe obsesive de cumpărături, jocuri de noroc, dezinhibarea sexuală Tulburările vegetative se manifestă sub formă de grasime a pielii feței și scalpului, seboree, hipersalivație, hiperhidroză, tulburări trofice la nivelul extremităților distale, hipotensiune ortostatică și variabilitate a frecvenței cardiace, scăderea motilității intestinale, vezica neurogenă În funcție de predominanța anumitor simptome, se disting forme de boală akinetic-rigid-tremur, akinetic-rigid și tremurător Cursul bolii Parkinson este constant progresiv Boala Parkinson se caracterizează prin prezența unui stadiu de hemiparkinsonism, când la începutul bolii simptomele se dezvoltă pe o parte, iar apoi simptomele devin bilaterale Cursul sindromului parkinsonismului se datorează cauzei bolii de bază Deci, în unele forme cauzate de intoxicația cu medicamente, odată cu eliminarea medicamentelor, poate apărea o îmbunătățire a stării Diagnostic și diagnostic diferențial În primul rând, boala Parkinson ar trebui diferențiată de sindromul Parkinson Cu parkinsonismul postencefalitic, există o leziune infecțioasă acută a sistemului nervos central în istorie La examinare se depistează tulburări oculomotorii; pot exista torticolis spastic, distonie de torsiune, care nu sunt niciodată detectate în boala Parkinson Parkinsonismul post-traumatic apare ca urmare a unei leziuni cerebrale traumatice severe, uneori repetate Adesea există tulburări vestibulare, inteligență și memorie afectate, simptome focale datorate leziunii substanței creierului Pentru diagnosticarea parkinsonismului toxic este importantă anamneza (informații despre munca în contact cu manganul sau oxizii acestuia, luarea de antipsihotice, contactul cu alte toxine), detectarea metaboliților acestora în fluidele biologice Capitolul În parkinsonismul vascular, tremurul și rigiditatea sunt combinate cu alte semne de afectare vasculară a creierului sau apar după accidente cerebrovasculare acute Simptomele neurologice focale sunt relevate sub formă de insuficiență piramidală, simptome pseudobulbare pronunțate Există semne instrumentale ale bolii vasculare; neuroimagistul a evidențiat leziuni focale ale substanței creierului La debutul bolii înainte de vârsta de de ani, degenerescența hepatolenticulară trebuie exclusă folosind un test de sânge pentru conținutul de ceruloplasmină, urina pentru conținutul de cupru și examinarea corneei cu o lampă cu fantă (detecția Kaiser-Fleischer) inel) Cu predominanța tremurului în tabloul clinic, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial cu tremor esențial Tremorul esențial este caracterizat printr-un tremur cinetic postural simetric care implică mâinile și adesea capul și corzile vocale În același timp, nu există tremor de repaus, nu există bradikinezie și rigiditate (este posibilă o ușoară creștere a tonusului muscular în funcție de tipul extrapiramidal) Boala se caracterizează printr-un istoric familial pozitiv și o evoluție benignă Nu există semne instrumentale și de laborator specifice bolii Parkinson Când se studiază fluxul sanguin cerebral folosind CT cu emisie de un singur foton, pot fi determinate zone de flux sanguin redus în ganglionii bazali Rezultatele tomografiei cu emisie de pozitroni ne permit să stabilim o scădere a metabolismului în striat Tehnicile de neuroimagistică structurală pot fi utile pentru a exclude parkinsonismul secundar De interes este scanarea cu ultrasunete transcraniană a creierului Folosind această metodă, este posibil să se detecteze un semnal patologic hiperecogen din substanța neagră, care se datorează nivelului ridicat de fier din această structură în boala Parkinson Această metodă poate fi utilizată ca o completare la criteriile clinice în stadiul diagnosticului precoce Cu toate acestea, până la % dintre oamenii sănătoși pot avea o hiperecogenitate crescută Tratament Până în prezent, tratamentul bolii Parkinson este simptomatic, permițând reducerea severității simptomelor bolii, îmbunătățirea activităților zilnice și creșterea speranței de viață Până în prezent, nu există studii convingătoare la scară largă care să confirme potențialul neuroprotector al medicamentelor anti-parkinsoniene In orice caz, boala Parkinson și parkinsonismul rezultatele studiilor experimentale cu antioxidanți, inhibitori de glutamat, factori neurotrofici dau rezultate încurajatoare În stadiile incipiente la pacienții cu vârsta sub de ani, medicamentele de elecție sunt agoniştii receptorilor dopaminergici (piribedil, pramipexol, ropinerol, rotigotină), amantadina (midantan, PK-Merz), inhibitori selectivi ai monoaminooxidazei B (rasagilină, selegilină) în monoterapie sau combinație Medicamentele acestor grupuri sunt eficiente împotriva principalelor simptome ale parkinsonismului și, în plus, conform datelor experimentale, precum și rezultatelor studiilor clinice individuale, pot avea un efect modificator asupra evoluției bolii Cu tremor sever, pot fi utilizate anticolinergice (ciclodol, akineton) Dozele și combinațiile de medicamente sunt selectate individual, ținând cont de tolerabilitatea individuală și de tabloul clinic Cu manifestări clinice pronunțate de parkinsonism, se adaugă preparate de levodopa, care, ajungând în sistemul nervos central, este decarboxilată în dopamină, care este necesară pentru funcționarea normală a ganglionilor bazali Atunci când se combină levodopa cu un inhibitor de decarboxilază, este posibil să se reducă doza de levodopa și, prin urmare, să se reducă riscul de reacții adverse În acest scop, se folosesc preparate combinate care conțin levodopa și carbidopa (Nakom, Sinemet) sau levodopa și benserazidă (Madopar) într-un raport de : sau : Efectul maxim poate fi obținut prin administrarea de medicamente de mai multe ori pe zi pentru a crea o concentrație uniformă a medicamentului în sânge, precum și o combinație de forme cu eliberare lentă și cu acțiune rapidă Tratamentul începe cu doze minime Dozele se măresc lent, pe parcursul a câteva săptămâni, până la obținerea unui efect clinic Cel mai bun moment pentru a adăuga levodopa la regimul de tratament este considerat a fi stadiul modificărilor bilaterale și apariția instabilității posturale În acest caz, pacientul poate obține efectul simptomatic maxim al medicamentului În plus, după cum au arătat studiile, efectul levodopei asupra creșterii speranței de viață și a supraviețuirii se manifestă numai dacă este administrată în primii - ani de la debutul bolii La pacienții vârstnici (cu vârsta peste de ani), levodopa poate fi utilizată ca medicament pentru terapie de început, deoarece efectele secundare ale levodopei la această categorie de pacienți se dezvoltă mai puțin frecvent și sunt prezentate mai ușor Capitolul Utilizarea pe termen lung a medicamentelor cu levodopa duce inevitabil la dezvoltarea unor fluctuații ale efectului său (fluctuații motorii) și mișcări violente (dischinezii medicamentoase) În medie, riscul de a dezvolta complicații motorii crește cu % cu fiecare an de administrare a levodopa Mecanismul de dezvoltare a fluctuațiilor motorii este asociat atât cu o perioadă scurtă de acțiune a levodopei (timp de înjumătățire este de de minute), cât și cu degenerarea continuă a neuronilor substanței negre, care își pierd capacitatea tampon și își pierd capacitatea de a elibera treptat levodopa Ca urmare, concentrația de levodopa din creier depinde de conținutul acesteia în sânge În consecință, perioada de lucru efectivă a medicamentului scade de la - ore la - , ore Manifestarea fluctuațiilor motorii este fenomenul de "scădere a dozei", "pornire-oprire", "pornire" întârziată Dezvoltarea diskineziei medicamentoase se bazează pe o modificare a activității receptorilor dopaminergici postsinaptici în condițiile stimulării pulsative a acestora cu agenți dopaminergici Cel mai adesea, dischineziile medicamentoase se manifestă prin hiperkinezie coreiformă sau balistică a "dozei de vârf" sau distonie în mușchii piciorului în perioada "off" Fluctuațiile motorii și dischineziile sunt mai susceptibile de a se dezvolta la pacienții cu debut precoce al bolii și pe fondul unor doze zilnice mari de levodopa (mai mult de mg / zi) Corectarea unor astfel de complicații necesită o abordare individuală cu o schimbare a regimului de tratament, o scădere a dozei de levodopa și adăugarea de medicamente din alte grupuri Cu ineficacitatea terapiei conservatoare, se discută problema oportunității tratamentului chirurgical, ale cărui principii sunt prezentate în capitolul corespunzător CHOREA HUNTINGTON Boală degenerativă ereditară progresivă cronică cu hiperkinezie coreică și demență în creștere Frecvența este de până la cazuri la de locuitori Boala se transmite în mod autosomal dominant cu penetranță mare ( - %) Baza moleculară a coreei Huntington este expansiunea repetițiilor CAG în gena responsabilă pentru sinteza proteinei huntingtin ( p ) În mod normal, există de la la de repetări Gena mutantă conține de la la de repetări, care este însoțită de sinteza huntingtinului defect, care are o secvență anormal de lungă Coreea lui Huntington din reziduurile de acid glutamic Când gena este transmisă de la tată, există o creștere mai mare a numărului de repetări, care este însoțită de dezvoltarea unor forme mai timpurii și mai severe ale bolii Huntingtina este produsă în creier, activ în special în cortex și cerebel, și este prezentă atât în citoplasmă, cât și în nucleul celulelor nervoase Huntingtina citoplasmatică poate fi implicată în transportul veziculelor și în întreținerea citoscheletului În nucleele neuronilor, huntingtina este implicată în anumite etape ale diferențierii ciclului celular Se crede că în timpul proteolizei huntingtinei se formează fragmente care conțin poliglutamine care sunt toxice pentru celule În mod normal, sunt puține dintre ele și sunt eliminate În boala Huntington, repetările suplimentare CAG duc la o creștere a numărului de reziduuri de poliglutamină și o creștere a efectul lor toxic asupra celulei Patomorfologie În ganglionii subcorticali, în principal în nucleul putamen și caudat, modificări degenerative pronunțate în celulele mici și mari, o scădere a numărului lor, o creștere a elementelor gliale, o expansiune a exteriorului și spații interioare conducătoare de lichide Manifestari clinice Boala apare de obicei la vârsta de de ani și mai mult Primele simptome pot fi tulburări intelectuale, apoi demența se dezvoltă treptat În același timp, apar hiperkinezii coreice: mișcări rapide neritmice neregulate în diferite grupe musculare, în principal în părțile distale ale membrelor, mimează mușchii Efectuarea mișcărilor voluntare este dificilă din cauza hiperkinezei și este însoțită de o serie de mișcări inutile Deci, de exemplu, atunci când merg pe jos, pacienții gesticulează, se ghemuiesc, shi roko și-au întins mâinile (Fig ) Cu toate acestea, chiar și cu hiperkinezia severă, mai ales la începutul bolii, o pot suprima în mod conștient pentru o perioadă Vorbirea este dificilă și este, de asemenea, însoțită de mișcări excesive; ca urmare a hiperkinezei mușchilor care reproduc sunetul, apar strigăte și suspine involuntare Tonusul muscular este redus Orez Coreea lui Huntington (a-c) Capitolul Pareza extremităților și alte simptome neurologice focale nu sunt determinate Se observă adesea tulburări endocrine și neurotrofice Tulburările mentale și comportamentale sunt cauzate de sindromul de hiperactivitate: deficit de atenție, modificări nemotivate ale dispoziției, dezinhibiție, scăderea criticii la adresa stării cuiva Cu o evoluție lungă a bolii, demența se dezvoltă cu halucinații și tulburări delirante Instabilitatea emoțională, caracteristică stadiilor inițiale ale bolii, se dezvoltă în depresie, apatie și duce adesea la tentative de suicid Coreea lui Huntington se caracterizează printr-un curs progresiv Bolile intercurente și sinuciderea sunt cauze comune de deces În - % din cazuri, este diagnosticată o variantă atipică acinetic-rigidă a coreei Huntington (juvenilă, varianta Westfaliană) Boala debuteaza in decada sau de viata cu un sindrom akinetic-rigid in combinatie cu degradare intelectuala progresiva si hiperkinezie coreica moderat pronuntata Dintre mișcările violente predomină coreoatetoza, care se poate combina cu mioclonia O trăsătură caracteristică a bolii este dezvoltarea crizelor epileptice Boala se caracterizează printr-o progresie rapidă, speranța de viață este de - ani Cu această variantă a coreei Huntington, gradul maxim de expansiune al repetărilor CAG (peste de copii) este notat în timpul transmiterii genelor prin linia paternă Diagnostic și diagnostic diferențial În toate cazurile, istoricul familial al acestei boli și rezultatele analizei genetice moleculare sunt de mare importanță Diagnosticul poate fi dificil în cazurile atipice de coree Huntington Rezultatele examenului instrumental sunt nespecifice: modificări difuze ale activității bioelectrice a creierului sunt notate pe EEG CT și RMN evidențiază semne de atrofie a medularei - extinderea ventriculilor și a spațiilor subarahnoidiene Coreea Huntington trebuie diferențiată de coreea minoră, hiperkineză coreică cu leziuni focale ale creierului (tumoare, accident vascular cerebral, encefalită), precum și de coreea senilă (senilă) Tratament Antagoniștii dopaminergici sunt prescriși pentru a suprima hiperkineza și a ameliora tulburările emoționale utilizare Distonie de torsiune neuroleptice: haloperidol, pimozidă, olanzapină; dozele sunt selectate individual În formele atipice cu predominanța tulburărilor acinetic-rigide se folosesc agonişti ai receptorilor dopaminergici DISTONIA DE TORSIE Un grup eterogen de boli genetic, manifestat clinic prin modificări ale tonusului muscular și contracții tonice involuntare ale mușchilor trunchiului și extremităților Există torsiune idiopatică (familială) și distonie simptomatică Tipul de moștenire al distoniei de torsiune idiopatică este autosomal dominant, autosomal recesiv și, de asemenea, legat de cromozomul X Până în prezent, au fost identificate mai mult de forme de diferite tipuri de distonie Dezvoltarea formei familiale a distoniei de torsiune este adesea asociată cu ștergerea repetiției trinucleotidelor GAC în gena situată pe cromozomul ( q ) și responsabilă pentru producerea torsinei A O altă formă este asociată cu o mutație a genei ( q - ) situat pe cromozomul și care codifică sinteza GTP-ciclohidrolazei, cea mai importantă enzimă a metabolismului dopaminei Ca urmare, sinteza dopaminei în neuronii substanței negre este perturbată, prin urmare această variantă a dezvoltării distoniei este numită dependentă de DOPA Distonia simptomatică de torsiune apare în distrofia hepatocerebrală, coree Huntington, tumori cerebrale, encefalită epidemică, paralizie cerebrală Patomorfologie Modificările distrofice se găsesc în principal în neuronii mici din învelișul nucleului lenticular, mai rar în alți ganglioni bazali Manifestari clinice Boala se dezvoltă treptat, adesea înainte de vârsta de ani În copilărie, primele simptome ale bolii pot fi tulburări de mers, torticolis spastic; la adulți, formele primare generalizate sunt mai frecvente Ca urmare a unei încălcări a raportului dintre funcțiile mușchilor - sinergiști și antagoniști, apar contracții tonice violente pe termen lung ale mușchilor trunchiului, capului, centurii pelvine, membrelor, de obicei rotative, combinate cu mișcări atetoide ale degetelor Se pare că mușchii se contractă în mod constant pentru a depăși acțiunea antagoniștilor Posturile care apar, chiar și cele mai incomode, persistă mult timp Hiperkineziile sunt agravate de excitare, mișcări active și dispar în somn Pe măsură ce boala progresează, distonia devine permanentă, iar lordoza lombară crește Capitolul În funcție de prevalența fenomenelor distonice, se disting formele locale și generalizate ale bolii Cu simptome distonice locale, are loc o contracție tonică a grupurilor musculare individuale, mișcările voluntare sunt perturbate și apare o postură anormală Astfel de simptome includ torticolis spasmodic, spasm de scris, distonie oromandibulară (deschidere și închidere a gurii, mișcări involuntare ale limbii), blefarospasm, distonie laringiană și faringiană Distonia locală se poate dezvolta între și de ani Femeile se îmbolnăvesc mai des Hiperkineza distonică se caracterizează prin dinamism, dependența hiperkinezei de postura și fluctuațiile stării în timpul zilei De regulă, distonia crește în poziție verticală și scade în starea culcat, dispare în vis Distonia la începutul bolii se manifestă numai cu anumite mișcări, implicând nu atât un anumit grup de mușchi, cât o anumită acțiune Un exemplu izbitor este spasmul scrisului, în care hiperkineza apare doar în momentul scrierii O manifestare interesantă a dinamicii distoniei este fenomenul kineziei paradoxale, când o modificare a stereotipului de acțiune duce la dispariția distoniei O altă caracteristică a hiperkinezei distonice este prezența gesturilor corective - tehnici speciale prin care pacienții elimină sau reduc temporar hiperkineza De exemplu, pacienții cu torticolis spastic își ating bărbia, pacienții cu blefarospasm își freacă podul nasului Cea mai comună formă este torticolisul spastic, care se caracterizează prin poziție anormală a capului și mișcări violente ale mușchilor gâtului În funcție de poziția capului, se disting torticolis (întoarcerea capului), laterocolis (înclinarea capului spre umăr), anterocolis și retrocolis O încercare de a depăși un spasm distonic poate fi însoțită de un tremor distonic Hiperkineza pe termen lung duce la modificări patologice la nivelul coloanei cervicale În cele mai multe cazuri, boala este progresivă, dar remisiile sunt posibile la - % dintre pacienți Blefarospasmul începe cu clipirea rapidă, care apoi se transformă în spasme tonice ale mușchiului circular al ochiului Strabirea ochilor devine din ce în ce mai intensă și prelungită În cazurile severe, pacienții devin orbi funcțional Încercările de a pre- Distrofia hepatocerebrala pentru a depăși hiperkinezia sunt însoțite de înroșirea feței, creșterea respirației, lacrimare Diagnostic și diagnostic diferențial Un număr mare de forme sporadice și simptomatice de distonie face diagnosticul destul de dificil Este necesar să se excludă bolile împotriva cărora s-au dezvoltat hiperkinezii (leziuni inflamatorii, vasculare și alte leziuni cerebrale) Tratamentul este simptomatic, se folosesc doze mari de clonozepam, baclofen, antipsihotice (tiapridal, eglonil), anticolinergice (ciclodol, akineton) În cazurile cu predominanța rigidității musculare, utilizarea preparatelor cu levodopa (Nakom, Madopar, Sinemet) este eficientă În formele locale de distonie (torticolis spastic, dischinezie oromandibulară), administrarea preparatelor cu toxină botulină este eficientă În unele cazuri, se efectuează operații stereotaxice cu distrugerea nucleului ventrolateral al talamusului și a regiunii subtalamice DISTROFIA HEPATOCEREBRALĂ Distrofia hepatocerebrală (degenerescenta hepatolenticulară, boala Westphal-Wilson-Konovalov) este o boală degenerativă ereditară progresivă cronică cu afectare combinată a ganglionilor subcorticali ai sistemului nervos central și ficatului Frecvența este de - cazuri la de locuitori Se transmite în mod autosomal recesiv Gena este cartografiată pe brațul lung al cromozomului ( q ) Produsul proteic al genei este ATPaza, care este implicată în sinteza ceruloplasminei și în eliminarea cuprului din țesuturi Încălcarea sintezei ceruloplasminei este însoțită de o încălcare a transportului cuprului, ducând la depunerea acestuia în organe și țesuturi, în principal în ficat, creier, cornee, precum și în rinichi și alte organe Depunerea excesivă a cuprului duce la un bloc de grupări sulfhidril în enzimele oxidative și la întreruperea proceselor redox în celulă Patomorfologie În creier, ficat, rinichi, splină, cornee, iris, cristalin, sunt determinate modificări degenerative, cele mai pronunțate în nucleii subcorticali Există, de asemenea, modificări distrofice ale celulelor nervoase, înmuiere focală a țesutului cerebral cu formarea de chisturi și creșterea gliei Modificări ale vaselor mici ale țesutului cerebral, hemoragii Capitolul în jurul lor, edem perivascular Ciroza hepatică este un simptom constant, mai ales cu o evoluție lungă a bolii Manifestările clinice constau în simptome de afectare a sistemului nervos central și a organelor interne La pacienți, apar și crește rigiditatea musculară, o varietate de hiperkinezie, simptome pseudobulbare, o scădere progresivă a inteligenței, afectarea funcției hepatice și o modificare a irisului (inelul Kaiser-Fleischer) Conducătorul este sindromul tulburărilor extrapiramidale: rigiditatea musculară a trunchiului, membrelor, faringelui și, ca urmare, tulburări de mers, înghițire și vorbire În paralel, apar diverse hiperkinezii: tremor, atetoză, distonie de torsiune, tremur intenționat, care cresc la încercarea de a efectua mișcări voluntare Majoritatea pacienților au o disfuncție hepatică progresivă, ceea ce complică semnificativ prognosticul bolii În funcție de severitatea și combinația manifestărilor clinice, de vârsta la care a apărut boala și de gradul de afectare a ficatului, se disting cinci forme de distrofie hepatocerebrală Forma abdominală este însoțită de o încălcare predominantă a funcției hepatice Forma precoce rigid-aritmohipercinetică are cursul cel mai malign Manifestările neurologice se dezvoltă la vârsta de - ani Aceasta este de obicei precedată de semne de afectare a ficatului Tabloul clinic este dominat de rigiditatea musculară și hiperkineză Formele tremur-rigide și tremurătoare, care se manifestă la o vârstă mai târzie ( - de ani), sunt însoțite atât de rigiditate, cât și de tremur, care este adesea primul semn al bolii Tremuratul, crescând treptat, poate deveni generalizat și poate implica mușchii trunchiului, membrelor, feței, corzilor vocale, mușchilor respiratori, diafragmei Înghițirea este tulburată, vorbirea devine scandată Se notează adesea schimbări mentale semnificative Forma corticală extrapiramidală se caracterizează printr-o tulburare a funcțiilor superioare ale creierului, paralizie, adesea convulsii epileptice și o scădere grosolană a inteligenței cu o schimbare a personalității Cursul progresează constant Speranța de viață depinde de forma clinică a bolii și de oportunitatea tratamentului început Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza simptomelor clinice și a datelor de laborator Inelul corneean Kaiser-Fleischer este un semn patognomonic al distrofiei hepatocerebrale Paraplegie spastică familială (boala Strumpel) datorita depunerii unui pigment care contine cupru la periferia irisului În serul de sânge, conținutul de ceruloplasmină este redus semnificativ (sub unități cu o rată de - unități), hipoproteinemie, hipercupurie (până la mcg / zi și peste la o rată de mcg / zi) și hiperaminoacidurie ( se notează până la mg/zi în rată de mg) /zi) De asemenea, poate exista o creștere a conținutului de amoniac din sânge, o modificare a testelor hepatice Un istoric familial adecvat, prezentarea clinică, inelul corneean Kaiser-Fleischer, nivelurile sanguine scăzute de ceruloplasmină și excreția urinară crescută de cupru la pacienți și rudele acestora fac posibilă diagnosticarea distrofiei hepatocerebrale Diagnosticul este confirmat de rezultatele unui studiu genetic molecular Boala trebuie diferențiată de coreea minoră, bolile subcorticale degenerative, scleroza multiplă, precum și de leziunile sistemului nervos pe fondul insuficienței hepatice cronice Tratament Scopul principal al tratamentului este eliminarea excesului de cupru din organism Pentru aceasta se folosesc preparate tiolice, care includ unitiol, decaptol și D-penicilamină Dozele sunt selectate individual D-penicilamina este prescrisă în doze medii de , până la g/zi după mese Medicamentul trebuie luat pe tot parcursul vieții Tratamentul este cel mai eficient în stadiile incipiente ale bolii Unitiol este prescris în cure repetate de ml de soluție % intramuscular zilnic sau o dată la două zile (pentru o cure de de injecții cu o pauză între cure de - luni) Preparatele de zinc sunt folosite pentru a preveni absorbția cuprului în intestin, ceea ce face posibilă reducerea dozei de D-penicilamină, precum și a agenților care îmbunătățesc funcția hepatică Anticonvulsivantele, neurolepticele pot fi utilizate ca agenți simptomatici pentru ameliorarea hiperkinezei (trebuie utilizate doze mici de medicamente, având în vedere încălcarea funcției hepatice) Se recomandă o dietă specială cu o restricție de alimente bogate în cupru (ficat, ciuperci, ciocolată, stridii etc ), grăsimi animale și proteine Alimentele trebuie să fie bogate în vitamine și carbohidrați PARAPLEGIE SPASTICĂ FAMILIARĂ (BOALA STRUMPEL) Paraplegia spastică familială este un grup eterogen de boli cu leziuni bilaterale ale tractului piramidal în lateral și Capitolul cordoanele mijlocii ale măduvei spinării Alocați forme cu o leziune izolată a tractului piramidal și cu implicarea altor părți ale sistemului nervos Până în prezent, pe baza defectului genetic molecular, au fost identificate variante ale bolii care sunt transmise autosomal dominant, autosomal recesiv sau legate de cromozomul X Au fost stabilite mutații pentru forme individuale și s-au determinat produsele finale ale expresiei genelor Cea mai frecventă formă de paraplegie spastică izolată la adulți (aproximativ - % din cazuri) este moștenită în mod autosomal dominant, cu mutația localizată pe brațul lung al cromozomului ( ql , - , ) Defectul include o mutație punctiformă care duce la o întrerupere a sintezei spastinei, o proteină implicată în reglarea tonusului muscular Mai rar, paraplegia spastică izolată a adulților se poate dezvolta cu mutații pe cromozomii și ( ql și respectiv q ) O mutație pe cromozomul este asociată cu o încălcare a sintezei proteinei paraplegin, care aparține clasei de proteine mitocondriale - ATPaze Mutațiile cromozomului X (Xq - ) în gena responsabilă pentru proteina proteolipidă mielină sunt însoțite de o diversitate clinică pronunțată, variind de la forme severe ale copilăriei timpurii (boala Pelizeus-Merzbacher) până la forme relativ ușoare de paraplegie spastică izolată la adulți Patomorfologie Cel mai des sunt afectate părțile lombare și toracice ale măduvei spinării, mai rar trunchiul cerebral Există o degenerare glială simetrică a căilor piramidale în cordoanele laterale și anterioare Într-o măsură mai mică sunt implicate cordoanele posterioare Sunt descrise cazuri de modificări degenerative ale celulelor cortexului girusului central anterior, ale coarnelor anterioare ale măduvei spinării și ale conductoarelor cerebeloase Manifestari clinice Dezvoltarea bolii este treptată, primele simptome apar în a doua decadă de viață, deși există fluctuații în vârsta de debut a bolii Primele manifestări sunt rigiditatea la nivelul picioarelor și oboseala crescută la mers, crescând pe măsură ce boala progresează Mersul spastic se dezvoltă treptat, se unesc deformări în varus și echivinar ale picioarelor, modificări ale picioarelor de tipul piciorului Friedreich, contracturi, mai ales pronunțate la nivelul articulațiilor gleznei Slăbiciunea extremităților inferioare crește în timp, dar nu se observă paralizia completă a extremităților inferioare La Kli Paraplegie spastică familială (boala Strumpel) La o examinare clinică a pacienților, deja în stadiile inițiale ale bolii, este detectată o creștere a reflexelor tendinoase, reflexele patologice ale grupurilor de flexie și extensoare, clonele picioarelor și rotula apar precoce Mult mai târziu, membrele superioare sunt implicate în procesul patologic La unii pacienți pot fi observate leziuni ale nervilor optici și oculomotori, nistagmus, disartrie, ataxie și tremor intenționat Reflexele pielii în cele mai multe cazuri sunt păstrate, funcțiile organelor pelvine nu sunt afectate Nu există tulburări de sensibilitate, intelectul este păstrat Cu un tip de moștenire autosomal dominant, se disting două variante ale unui curs relativ favorabil În prima variantă, care este mai frecventă, boala începe înainte de vârsta de de ani, progresează încet, nu există pareze pronunțate În cea de-a doua variantă, simptomele apar de obicei la o vârstă mai târzie (după - de ani), dar cresc rapid odată cu dezvoltarea spasticității severe, a parezei și a dizabilității mai severe a pacienților Mai des, sunt implicate alte părți ale sistemului nervos: în special, există tulburări ale sensibilității profunde și ale funcțiilor pelvine Cursul bolii este lent progresiv; prognosticul pe viață este favorabil Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul este de obicei simplu, cu cazuri familiale și o prezentare clinică tipică RMN-ul măduvei spinării evidențiază modificări atrofice în cordoanele laterale și anterioare și, într-o măsură mai mică, în coloanele posterioare Diagnosticul diferențial se realizează cu scleroza multiplă, scleroza laterală amiotrofică, tumorile măduvei spinării și alte procese patologice care provoacă compresia măduvei spinării, degenerări cerebelo-piramidale Tratament simptomatic - relaxante musculare lioresal (baclofen), tizanidină (sirdalud), tolperizonă (mydocalm) Este recomandabil să se efectueze un curs de tratament general de întărire, inclusiv vitaminele B, medicamente metabolice: piracetam (nootropil), piridi-tol (encephabol), cerebrolizină, aminoacizi Sunt prezentate proceduri fizioterapeutice: aplicații de parafină pe mușchii extremităților inferioare, masaj, reflexoterapie, terapie cu exerciții fizice și, dacă este necesar, măsuri ortopedice Capitolul ATAXIE SPINOCEREBELARE Ataxii autosomale recesive Ataxiile autosomale recesive includ mai multe tulburări, dintre care ataxia familială Friedreich este cea mai frecventă Ataxia familială a lui Friedreich este o boală degenerativă ereditară a sistemului nervos care afectează funiculele posterioare și laterale ale măduvei spinării Tipul de moștenire este autosomal recesiv cu penetrare incompletă a genei patologice Prevalența este de - cazuri la de locuitori Patogenie și patomorfologie Gena responsabilă de boală este localizată pe cromozomul ( ql - ) și codifică sinteza proteinei mitocondriale frataxină, care este implicată în transportul fierului în mitocondrii Mutația constă în cele mai multe cazuri în expansiunea a trei repetări nucleotidice GAA (guanină-adenină-adenină) pe ambele alele din gena frataxină, mai rar este posibilă o combinație de expansiune tripletă cu o mutație punctiformă alelică În mod normal, această zonă are - de repetări, în timp ce în boala Friedreich numărul de tripleți este crescut de - ori sau mai mult ( - sau mai mult) Extinderea repetărilor duce la deteriorarea sintezei frataxinei, care este însoțită de acumularea de ioni de fier în mitocondrii, creșterea reacțiilor radicalilor liberi cu distrugerea membranelor mitocondriale și dezvoltarea tulburărilor de respirație aerobă în celule și țesuturi In primul rand sunt afectate organele cele mai dependente de energie: sistemul nervos central, inima, muschii scheletici, organele endocrine Procesul patologic implică cordoanele posterioare și laterale ale măduvei spinării (căile lui Gaulle și Burdach, Flexig și Govers, tracturi piramidale), precum și ganglionii spinali senzitivi și fibrele senzoriale ale nervilor periferici Modificări ale cerebelului, trunchiului cerebral și ale altor părți ale creierului sunt observate într-o etapă ulterioară a bolii Manifestari clinice Debutul bolii se referă la vârsta de - ani Primul simptom al bolii este un mers instabil, pe care Charcot l-a numit tabetic-cerebelos În stadiile incipiente, ataxia se exprimă în principal la nivelul picioarelor și are o origine columnară posterioară Pe măsură ce boala progresează, tulburările de coordonare se răspândesc la membrele superioare și ataxia se poate combina Examenul neurologic evidențiază nistagmus la scară largă, ataxie la brațe și picioare, adiadoco- Ataxiile spinocerebeloase kinesis, dismetrie, vorbire confuză, tulburări ale simțului muscular-articular și sensibilitate la vibrații Efectuarea mișcărilor fine este perturbată, scrierea de mână se schimbă Un simptom precoce este scăderea, iar apoi stingerea reflexelor tendinoase și periostale; tonusul muscular este redus În stadiile ulterioare ale bolii, pareza aferentă a membrelor inferioare și apoi a membrelor superioare, reflexele piramidale patologice și atrofia musculară distală nu sunt neobișnuite Inteligența este redusă Simptomele extraneurale sunt dezvăluite piciorul lui Friedreich leziuni: modificări ale inimii (cardiomiopatie), oase (scolioză, picior scurt cu arc înalt - piciorul lui Friedreich), vedere (atrofie a nervului optic), sistemul endocrin (diabet zaharat, hipogonadism) Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza deformărilor piciorului (Fig ) în funcție de tipul piciorului Friedreich, leziuni miocardice, tulburări endocrine și analize genetice moleculare Se folosește diagnosticul genetic Ataxia lui Friedreich trebuie diferenţiată de ataxia din cauza deficitului de vitamina E (sindromul AVED - ataxie şi deficit de vitamina E) Boala se transmite într-o manieră autozomal recesivă și este asociată cu o mutație punctuală pe cromozomul ( q - ) în gena care codifică proteina purtătoare a α-tocoferolului Ca urmare a mutației, conținutul de a-tocoferol din plasmă scade, ceea ce duce la o încălcare a funcției antioxidante a a-tocoferolului în membranele mitocondriale În aceste cazuri, aportul constant de vitamina E în doze mari duce la o regresie completă a simptomelor neurologice Ataxia lui Friedreich trebuie, de asemenea, distinsă de alte forme de degenerescență cerebeloasă, mieloză funiculară și scleroză multiplă Tratament Cu ataxia lui Friedreich, se folosesc agenți simptomatici, medicamente reparatoare, terapie cu exerciții fizice și masaj Un efect pozitiv poate fi dat de medicamentele care afectează metabolismul țesutului nervos (cerebrolizină, nootropil, carnitină) Capitolul Ataxii spinocerebeloase autosomal dominante (ataxii spinocerebeloase ereditare) Până în prezent, au fost identificate peste defecte genetice moleculare care duc la dezvoltarea acestui grup de boli Clasificarea principală a formei bolii se realizează pe baza unui defect genetic În Federația Rusă, cea mai comună formă este ataxia spinocerebeloasă (SCA) de tip Patogeneza Ataxiile autozomale dominante (ataxiile cerebelopontine ereditare) sunt un grup de boli care se dezvoltă ca urmare a expansiunii repetițiilor trinucleotidice în tandem CAG (citozină-adenină-guanină) În mod normal, numărul de repetări este de - , iar în caz de boală este crescut la sau mai mult Codonul CAG codifică glutamina O creștere a numărului de repetări duce la o alungire a lanțurilor de poliglutamină din proteină, care este însoțită de apariția legăturilor insolubile și, în consecință, la acumularea de incluziuni proteice și moartea celulelor Există o relație directă între numărul de repetări ale trinucleotidelor, vârsta la care se dezvoltă boala și severitatea bolii Manifestari clinice Toate formele sunt însoțite de un tablou clinic de leziuni cerebeloase sub formă de ataxie statică și dinamică, tulburări de mers, vorbire scanată, tremur intenționat, nistagmus și alte simptome Natura și severitatea deficitului neurologic, momentul debutului bolii și severitatea cursului acesteia sunt determinate de caracteristicile defectului genetic și de modificările asociate ale proteinei exprimate Deci, în SCA tip , pe lângă tulburările cerebeloase, tabloul clinic include tulburări piramidale, iar în SCA tip (boala Machado-Joseph), în plus, sunt detectate oftalmoplegie externă, amiotrofie și polineuropatie motor-senzorială Tipurile - de SCA încep în decada a -a- de viață, speranța de viață cu ele este de - de ani, în timp ce tipurile de SCA - încep la vârsta de - de ani, se manifestă prin ataxie izolată a mersului și au favorabil curs SCA tip este însoțită de atrofie progresivă a retinei Variante ale ataxiilor spinocerebeloase Forma cromozomului (locul cromozomial) Ataxie spinocerebeloasă tip p - Ataxiile spinocerebeloase Ataxie spinocerebeloasă tip q Ataxie spinocerebeloasă tip , q sau boala Machado-Joseph Ataxie spinocerebeloasă tip r Ataxia spinocerebeloasă tip etc Zrі - Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul bolii se stabilește pe baza caracteristicilor tabloului clinic și a rezultatelor analizei genetice moleculare Diagnosticul diferențial se realizează cu ataxie Friedreich, scleroză multiplă, boli degenerative cu o leziune primară a cerebelului Tratamentul este simptomatic Un anumit efect poate fi dat de medicamentele care contribuie la normalizarea metabolismului țesutului nervos, antioxidanți Ataxii spinocerebeloase sporadice Ataxia olivopontocerebeloasă a lui Dejerine-Thomas este una dintre formele degenerescărilor multisistemice în care diferite structuri ale SNC sunt implicate în procesul patologic Din punct de vedere morfologic, se manifestă prin degenerarea cortexului cerebral, vermis cerebelos, măsline inferioare, substanță neagră și alți ganglioni bazali, talamus, celule ale coarnelor anterioare și laterale ale măduvei spinării Boala debutează în decada - de viață cu apariția mersului atactic, apoi ataxia se generalizează, simptomele de afectare a altor părți ale sistemului nervos se unesc: tulburări bulbare, tulburări pelvine Durata bolii este de - ani Atrofie cerebeloasă corticală tardivă Marie-Foy-Alazhuanina Bărbații sunt predominant bolnavi, debutul bolii este după vârsta de de ani Tabloul clinic este dominat de ataxia dinamică și de trunchi Tulburări bulbare și vestibulare mai puțin pronunțate Când se utilizează metode de neuroimagistică, la unii pacienți este detectată atrofia vermisului și a emisferelor cerebeloase Diagnosticul diferențial se realizează cu forme autosomal dominante de ataxie spinocerebeloasă, degenerescențe multisistemice, scleroză multiplă Capitolul BOLI NEURO-MUSCULARE Bolile neuromusculare ereditare sunt un grup mare eterogen de boli, care se bazează pe o leziune determinată genetic a aparatului neuromuscular (Fig , ) Boala se manifesta prin atrofie musculara progresiva, slabiciune musculara, pareza musculara La diagnosticare, vârsta de debut a manifestărilor clinice, localizarea și progresia procesului miodistrofic (prezența sau absența pseudohipertrofiei, spasmele fasciculare, episoadele de slăbiciune musculară și tulburări senzoriale), antecedentele familiale și tipul de moștenire boala sunt luate în considerare Bolile neuromusculare ereditare includ distrofii musculare progresive (boli musculare primare), polineuropatii motosenzoriale ereditare sau amiotrofii neuronale (boli cu o leziune primara predominanta a fibrelor motorii si senzoriale ale nervilor periferici), precum si amiotrofiile spinale (boli cu o leziune primara a nervilor periferici) neuronii motori ai coarnelor anterioare ale măduvei spinării) creier) DISTROFIE MUSCULARĂ PROGRESIVĂ Majoritatea miodistrofiilor se bazează pe defecte ale genelor care codifică diferite proteine structurale ale fibrelor musculare Distrofia musculară Duchenne progresivă Boala este asociată cu patologia unei gene localizată pe brațul scurt al cromozomului X la locusul Xp și responsabilă pentru producția de distrofină Până la % din toate cazurile de boală sunt asociate cu deleții, în alte cazuri, cauzele bolii sunt dublări sau mutații punctuale Aproximativ % din toate mutațiile apar în exonii - sau - , ceea ce este probabil asociat cu structura cronologiei distrofii musculare progresive -Blocaj farmacologic Potențialul de acțiune al membranei neuronului i Eliberarea de acetilcolină din veziculele membranei presinaptice t Depolarizarea membranei postsinaptice (cu permeabilitate crescută pentru Na+ și K*) i Potențialul de acțiune al membranei postsinaptice (celula musculară) t Răspândirea excitației în mușchi prin sistemul de tubuli și tubuli f contractie musculara Tetrodogoxin Bagrachotoxin Anestezice locale Hemicolină Toxină botulină Procaină, Mg + Deficit de Ca + Exces de Ca + Curare alcaloizi Succinilcolină Dskameton Neostigma, K+ Ca +, veratrină - chinină Yals metabolice Lipsa de Ca + Activarea farmacologică Orez sinapsa mioneurală - teaca de mielina; - axon; - interceptarea lui Ranvier; - membrana presinaptica; - despicatură sinaptică; - membrana postsinaptica; - lemocit (celula Schwann); - mitocondrii; - sistem transversal de tubuli si tubuli; - miofibrile; - miez; - sarcoplasmă matină în aceste zone Produsul genei este proteina distrofină, care este sintetizată în mușchii scheletici, miocard și creier Distrofina îndeplinește o funcție structurală, precum și diverse funcții de modulare și semnalizare, prin legarea la proteinele matricei extracelulare, membrana plasmatică, citoschelet și alte structuri intracelulare Absența distrofinei în miofibrile duce la dezintegrarea complexului distrofinglycanoprotein, care asigură organizarea structurală și funcțională a citoscheletului miofibrilelor, pierderea rezistenței acestora la actele ciclice de contracție și relaxare și rupturi Absența acestuia crește permeabilitatea membranei pentru ionii de calciu, ceea ce duce la activarea proteazelor de calciu, la perturbarea funcționării celulelor și, în cele din urmă, la necroza fibrelor musculare Capitolul Orez Principalele tipuri de atrofie musculară - amiotrofia spinală progresivă la copii a lui Verdnig-Hoffmann; - neuropatie hipertrofică interstițială Dejerine-Sott; - amiotrofie neuronală (atrofie musculară peroneală neuronală progresivă a lui Charcot-Marie-Touga); - boala Friedreich (ataxie spinocerebeloasă familială); - miastenie; - mioplegie paroxistică (paralizie periodică familială); - distrofie musculară progresivă; - miotonia congenitală Thomsen (neatrofică); - miotonie atrofică; - Amiotonia congenitală Oppenheim; - amiotrofia spinală familială cronică progresivă a adulților Aran-Duchenne; - Scleroza laterală amiotrofică Charcot Culoarea verde indică debutul bolii în copilărie, roșu - în adolescență, albastru - la vârsta adultă, violet - la vârstnici distrofii musculare progresive Izoforma creierului este exprimată în cortexul cerebral, hipocamp și celulele Purkinje În creier, distrofina este implicată în procesele de plasticitate neuronală, stabilitatea sinaptică și integrarea semnalului la nivel celular În plus, distrofina este implicată în funcționarea normală a gliei Scăderea inteligenței observată la aproximativ - % dintre pacienții cu forma Duchenne este asociată cu o încălcare a sintezei acestei izoforme a distrofinei Frecvența bolii este de , la de locuitori, la de nașteri În cele mai multe cazuri, băieții sunt bolnavi Cazurile de boală la fete sunt rare și posibile cu cariotipul X , mozaicismul X / XX, X / XXX, X / XXX / XXX și anomalii structurale ale cromozomilor Patomorfologie Distrugerea fibrelor musculare, înlocuirea lor cu țesut conjunctiv și adipos Manifestari clinice Simptomele bolii apar la vârsta de - ani Deja în anul de viață, decalajul copiilor în dezvoltarea locomotorie atrage atenția Încep să se așeze, să se ridice, să meargă cu întârziere Mișcările sunt incomode, la mers copiii sunt instabili, adesea se poticnesc, cad La vârsta de - ani apare slăbiciune musculară, modificări ale mersului de tip "rață" (sinonim: mers Trendelenburg bilateral) Apare atunci când sunt afectați mușchii centurii pelvine și părțile proximale ale extremităților inferioare Pacientul trece de la picior la picior atunci când merge Există un fel de dinamică "stereotipică" a mișcărilor copiilor în timpul ridicării din poziție orizontală, din poziție ghemuită sau de pe scaun Starea în picioare are loc în etape, cu utilizarea activă a mâinilor - "urcarea pe scară" sau "urcarea de unul singur" Atrofia musculară este întotdeauna simetrică În primul rând, ele sunt localizate în grupele musculare proximale ale extremităților inferioare și în mușchii centurii pelvine, în - ani se răspândesc la grupele musculare proximale ale extremităților superioare - centura scapulară, mușchii spatelui Ca urmare a atrofiei apar lordoza, omoplații "pterigoizi" și talia de "viespe" (Fig ) Un simptom tipic al bolii este pseudohipertrofia mușchilor gambei La palpare, mușchii sunt denși, nedurerosi Tonusul muscular este redus în principal în grupele musculare proximale Reflexele tendinoase se schimbă cu o secvență diferită: în stadiile incipiente ale bolii, reflexele genunchiului dispar, apoi reflexele cu bicepșii și tricepșii Reflexele lui Ahile pot rămâne intacte mult timp Capitolul Orez Distrofie musculară: a - hipotrofie a muşchilor umărului şi centurii pelvine, membrelor proximale; omoplați "în formă de aripă", talie "viespe"; b - ridicarea de pe "scara" ghemuit (recepția miopatului); c - pseudohipertrofia mușchilor grupei gastrocnemiilor Una dintre caracteristicile distinctive ale formei Duchenne este patologia sistemelor osteoarticular, cardiovascular și neuroendocrin Tulburările osoase și articulare includ deformări ale coloanei vertebrale, picioarelor și sternului La mulți pacienți, ca urmare a deteriorării selective și inegale a diferitelor grupe musculare, contracturile musculare și retractiile de tendon apar precoce Tulburările cardiovasculare se manifestă prin cardiomiopatie dilatativă, care poate fi unul dintre motivele evoluției proaste a bolii Pe ECG se înregistrează modificări ale miocardului (blocarea fasciculului de His etc ) Dintre tulburările neuroendocrine, sindroamele Itsenko-Cushing, Babinsky-Frelich sunt mai frecvente O scădere a inteligenței de severitate variabilă este observată la majoritatea pacienților și, de regulă, nu se corelează cu severitatea leziunii musculare scheletice și severitatea bolii în sine Cel mai adesea, la copii sunt detectate modificări relativ nespecifice sub formă de dificultăți de concentrare, dificultăți de reproducere a informațiilor primite recent, tulburări de memorie auditivă, pronunție și asimilare a materialului Cu tomografia cu emisie de pozitroni și spectroscopie -MR, cele mai pronunțate modificări reflectă o încălcare a utilizării glucozei (conform PET) și o modificare a raportului de fosfor anorganic, ATP, fosfomonoesteri și fosfocreatină distrofii musculare progresive (spectroscopie MR) se notează în cortexul lobilor frontali ai emisferelor cerebrale și în cerebel, într-o măsură mai mică în hipocamp Forma Becker este o variantă alelică a distrofiei musculare Duchenne și este, de asemenea, asociată cu un defect structural al genei distrofinei Este moștenit ca un tip recesiv legat de cromozomul X Primele manifestări clinice se notează mai târziu decât cu forma Duchenne, mai des la vârsta de - ani, iar boala în sine este mult mai ușoară Slăbiciunea musculară, oboseala musculară crescută în timpul efortului, pseudohipertrofia mușchilor gambei nu ating o asemenea severitate ca în forma Duchenne Tonusul muscular este ușor redus Reflexele tendinoase rămân intacte mult timp În stadiile ulterioare ale bolii, pot apărea modificări ale mersului de tip "rață", tehnici de compensare miopatice la ridicarea în picioare Boala progresează lent de-a lungul multor ani Tulburările cardiovasculare sunt moderat exprimate Uneori există o blocare a picioarelor mănunchiului Lui Tulburările endocrine se manifestă prin ginecomastie, scăderea libidoului, impotență Nu există schimbări marcante în inteligență Pacienții rămân funcționali pentru o lungă perioadă de timp Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza manifestărilor clinice, a datelor din studii biochimice (activitate crescută a CPK, LDH în sânge), electromiografie (semne de afectare musculară primară) și analize genetice moleculare Pentru a clarifica forma alelică a bolii, se efectuează o biopsie musculară pentru a determina distrofina (în forma Duchenne, distrofina nu este detectată în mușchii scheletici; în forma Becker, distrofina este sintetizată, dar în majoritatea cazurilor nivelul acesteia este redus) La examinarea mamelor - purtătoare ale genei patologice (biopsia vilozităților coriale la - săptămâni), boala este detectată la băieți Forma Duchenne ar trebui să fie diferențiată de amiotrofia spinală Werdnig-Hoffmann, iar forma Becker de distrofiile musculare Duchenne progresive, formele de distrofii musculare progresive ale centurii membrelor, amiotrofia spinală Kugelberg-Welander, sindroamele miopatice metabolice și endocrine Distrofia musculară progresivă Emery-Dreyfus Este moștenit ca un tip recesiv legat de cromozomul X Defectul genetic molecular primar este localizat la locusul Xq , care este responsabil pentru sinteza proteinei emerină se referă Emerin Capitolul la proteinele nucleului celular și stabilizează probabil membrana nucleară în timpul actelor repetate de contracție-relaxare Manifestari clinice Primele semne ale bolii apar la vârsta de - ani Se dezvoltă contracturi precoce în articulațiile cotului, retracția tendoanelor lui Ahile Ca și în cazul altor forme de distrofii musculare progresive, boala începe cu slăbiciune musculară, oboseală musculară crescută în timpul exercițiilor fizice Atrofiile apar simetric si sunt localizate mai intai in grupele musculare proximale ale extremitatilor inferioare: centura pelviana, coapse Grupele musculare proximale ale extremităților superioare sunt implicate mult mai târziu Boala progresează lent Mulți pacienți au tulburări cardiace, a căror severitate este o caracteristică importantă în determinarea prognosticului bolii Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza unui studiu genetic molecular, precum și a caracteristicilor tabloului clinic (contracturi precoce ale articulațiilor cotului, retragerea tendoanelor lui Ahile, tulburări cardiovasculare sub formă de aritmii, un curs lent progresiv) Boala trebuie diferențiată de distrofiile musculare progresive ale amiotrofiei spinale Becker, Duchenne, Erb-Roth, Kugelberg-Welander Forme ale brâului membrelor de distrofii musculare progresive Formele limb-gindle (CLF) ale distrofiilor musculare progresive sunt un grup eterogen genetic de boli unite printr-un complex de simptome clinice comune - slăbiciune și atrofie crescândă la nivelul membrelor proximale Până în prezent, au fost identificate variante care sunt moștenite în mod autosomal dominant și autosomal recesiv Tipul de transmitere autosomal dominant (tip I) se observă în - % din cazuri, autosomal recesiv (tip II) - în - % din cazuri Distrofii musculare cu transmitere autozomal dominantă care se dezvoltă ca urmare a sintezei afectate a proteinelor membranei plasmatice (caveolina- ), a proteinelor sarcomere (miotilina) și a proteinelor nucleare (lamina A/C) Variantele CPF sunt moștenite autosomal recesiv, în care producția de sarcoglicani a, , y, , proteine care alcătuiesc membrana plasmatică, este perturbată Acest grup de distrofii musculare progresive se numește sarcoglicanopatii De asemenea, autosomal recesiv distrofii musculare progresive distrofiile musculare asociate cu sinteza afectată a disferilinei, o proteină a membranei plasmatice, calpaina- și TRIM , proteine citosolului celular și titina și teletonina, proteinele sarcomerului, sunt transmise Forma de distrofie musculară progresivă descrisă de Erb și Roth aparține tipului PA într-o clasificare mai modernă, iar gena responsabilă de dezvoltarea sa este cartografiată pe cromozomul ( ql - ) Manifestari clinice Primele semne ale bolii apar în principal la vârsta de - ani, rar - la vârsta de - ani Cu transmitere autosomal dominantă, debutul se observă mai târziu - la - de ani Trebuie remarcat faptul că fiecare dintre formele de distrofie musculară progresivă are anumite caracteristici clinice Astfel, sarcoglicanopatiile apar de obicei cel mai sever Acest lucru se datorează faptului că sarcoglicanii sunt combinați într-un complex care, împreună cu distrofina, este implicat în menținerea integrității membranei celulelor musculare în timpul actelor repetate de contracție-relaxare Implicarea unuia dintre sarcoglicani în procesul patologic perturbă structura întregului complex și duce la o perturbare secundară a funcționării altor sarcoglicani În toate variantele bolii, simptomele inițiale sunt slăbiciune musculară, oboseală musculară patologică în timpul efortului fizic și modificări ale mersului de tip rață La debutul bolii, atrofia este localizată în grupele musculare proximale ale extremităților inferioare (forma Erb-Roth), în etapele ulterioare, mușchii spatelui și abdomenului sunt implicați în proces Uneori, procesul miodistrofic afectează simultan mușchii pelvini și ai centurii scapulare Ca urmare a atrofiei apar lordoza, omoplații "pterigoizi" și talia de "viespe" Când se ridică, pacienții folosesc tehnici auxiliare (în picioare cu o "scara") Pseudohipertrofia musculară, contracturile articulare, retractiile tendonului, de regulă, sunt exprimate moderat Caracterizat printr-o scădere a reflexelor tendinoase (genunchi, cu mușchii bicepși și tricepși ai umărului) Diagnostic și diagnostic diferențial Datorită eterogenității genetice a acestui grup de distrofii musculare progresive, analiza ADN-ului este principala în stabilirea diagnosticului, ceea ce face posibilă stabilirea formei bolii și determinarea prognosticului Dacă este necesar, se efectuează electromiografie și biopsie musculară Acest grup de boli ar trebui diferențiat de distrofia musculară Becker progresivă, amiotrofia spinală Kugelberg-Welander și sindroamele miopatice Capitolul Distrofia musculară facială-umăr a lui Landouzy-Dejerine Frecvența este de - la de locuitori Se moștenește într-o manieră autosomal dominantă, cu penetranță foarte mare (până la % până la vârsta de - de ani) Până la - % dintre pacienți nu au un istoric genealogic pozitiv, iar aceste cazuri sunt considerate mutații noi Boala se dezvoltă ca urmare a unei deleții pe brațul lung al cromozomului ( q ), mai rar dezvoltarea sa este asociată cu locusul q Deleția este localizată în regiunea imediat adiacentă telomerului și nu captează secvențele senzoriale ale genei Se presupune că o mutație în această regiune duce la o modificare a structurii cromatinei, iar aceasta, la rândul său, modifică activitatea genelor din apropiere (așa-numitul efect de poziție), în special, genele care codifică factorii de transcripție de miogeneză Manifestari clinice Primele semne apar mai ales la vârsta de - de ani Slăbiciunea musculară, atrofia afectează mușchii mimici ai feței, omoplaților, umerilor Din cauza atrofiei, fața devine hipomimică, sunt tipice o frunte "lustruită", lagoftalmia, un zâmbet "transvers", buzele groase, uneori răsucite ("buze de tapir") Atrofia mușchilor bicepși și tricepși ai umărului, pectoralul mare, serratus anterior, mușchii trapezi provoacă apariția simptomelor de "brânză scapulară laxă", omoplați "în formă de aripi", apariția unui spațiu interscapular larg, aplatizarea piept, scolioză În unele cazuri, atrofia se extinde la mușchii centurii pelvine și ai picioarelor Pseudohipertrofii sunt observate la nivelul gambei si muschilor deltoizi Tonusul muscular în stadiile incipiente ale bolii este redus în grupele musculare proximale, apoi difuz Reflexele tendinoase sunt reduse în principal cu mușchii bicepși și tricepși ai umărului Boala progresează încet, pacienții își păstrează capacitatea de lucru pentru o perioadă lungă de timp Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza tabloului clinic (în principal localizarea facială și a umărului procesului miodistrofic) și a rezultatelor analizei genetice moleculare Boala trebuie diferențiată de alte distrofii musculare progresive Amiotrofii spinale AMIOTROFIA SPINALE Amiotrofia coloanei vertebrale este una dintre cele mai frecvente și severe boli ale copilăriei și adolescenței Alocați forma Werdnig-Hoffmann (tip I), forma intermediară (tip II) și forma Kugelberg-Welander (tip III), precum și amiotrofii spinale adulte (tip IV) Toate formele sunt moștenite într-o manieră autozomal recesivă, cu defectul localizat pe brațul lung al cromozomului ( ql , - , ) În - % din cazuri, o deleție se găsește în al -lea exon al genei care codifică sinteza unei proteine care menține viabilitatea unui neuron motor (proteina de supraviețuire a neuronului motor), probabil implicată în sinteza ARN Patomorfologie Detectează degenerarea celulelor coarnelor anterioare ale măduvei spinării, demielinizarea rădăcinilor anterioare Adesea, modificări similare se găsesc în nucleii motori și rădăcinile nervilor cranieni V, VI, VII, IX, X, XI și XII În mușchii scheletici, modificările neurodegenerative se manifestă prin "atrofia fasciculului", alternarea fasciculelor de fibre musculare atrofiate și conservate, hiperplazia țesutului conjunctiv Amiotrofia spinală a lui Werdnig-Hoffmann (tip I) În / din cazuri, tabloul clinic se desfășoară in utero (mișcare lentă a fătului), la pacienții rămași, simptomele apar în primele șase luni de viață Copiii au hipotensiune musculară, hipotrofie musculară, în principal la nivelul membrelor proximale, o scădere sau absență a reflexelor tendinoase Apar tulburări bulbare, manifestate prin supt leneș, plâns slab, fibrilație a limbii și scăderea reflexului faringian Dezvoltarea funcțiilor statice și locomotorii este încetinită brusc Doar un număr limitat de copii dezvoltă capacitatea de a-și ține capul și de a se ridica singuri cu o mare întârziere, dar abilitățile dobândite regresează rapid Nu există disfuncții ale mușchilor oculomotori și mimici Boala este combinată cu deformări osteoarticulare: scolioză, piept în formă de pâlnie sau "de pui", contracturi articulare Pot exista malformații congenitale: hidrocefalie congenitală, criptorhidie, hemangiom, displazie de șold, picior bot, etc Boala progresează rapid, decesul în majoritatea cazurilor survine înainte de ani Capitolul vârstă Una dintre principalele cauze de deces este insuficiența respiratorie din cauza slăbiciunii mușchilor toracelui și a diafragmei Amiotrofia spinală cronică infantilă (tip II) Primele simptome apar la vârsta de - de luni Dezvoltarea motorie în primele luni este satisfăcătoare Copiii încep să-și țină capul în timp util, să stea, uneori să stea în picioare Boala se dezvoltă subacut, adesea după infecție, intoxicație alimentară Pareza flască este inițial localizată la nivelul picioarelor, mai ales adesea la nivelul coapselor, apoi se extinde la mușchii trunchiului și ai brațelor Atrofia musculară difuză este combinată cu fasciculații, fibrilație a mușchilor limbii, tremor degetelor, contracturi ale tendonului Tonusul muscular, reflexele tendinoase și periostale sunt reduse În stadiile ulterioare, apare hipotensiunea musculară generalizată, simptome de implicare a nucleilor motori ai trunchiului cerebral Boala este malignă, deși mai ușoară decât forma congenitală Rezultatul letal apare la - ani Amiotrofia spinală juvenilă Kugelberg-Welander (tip III) Primele semne ale bolii apar cel mai adesea în intervalul de la la ani, când apar stângăciune și incertitudinea mișcărilor Din cauza slăbiciunii tot mai mari, copiii se poticnesc, adesea cad Pareza flască se localizează inițial în grupele musculare proximale ale extremităților inferioare, apoi se deplasează relativ lent către grupele musculare proximale ale extremităților superioare, mușchii trunchiului; atrofia musculară este de obicei subtilă datorită unui strat de grăsime subcutanat bine dezvoltat Fasciculații tipice, tremor fin al degetelor, simptome bulbare: fibrilație și atrofie a mușchilor limbii, scăderea reflexelor faringiene și palatine, ceea ce face posibilă distingerea clinică a acestei forme de formele membrelor de distrofie musculară progresivă Reflexele tendinoase și periostale dispar deja în stadiile incipiente ale bolii Deformările osteoarticulare se dezvoltă în paralel cu boala de bază Cea mai pronunțată deformare a toracelui Fluxul este mai moale decât primele două forme Capacitatea de a merge independent este afectată la - ani de la debutul bolii Amiotrofii spinale Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se bazează pe datele analizei genetice moleculare, caracteristicile tabloului clinic (fasciculații și fibrilații, tulburări bulbare, absența pseudohipertrofiei), rezultatele electromiografiei (semne de afectare a cornului anterior) și examinarea morfologică a mușchilor scheletici Bolile de tip I și II trebuie diferențiate de bolile incluse în grupul de sindroame cu hipotensiune musculară congenitală (sindromul "copil lent"): amiotonie Oppenheim, formă benignă congenitală de distrofie musculară, formă atonă de paralizie cerebrală, boli metabolice ereditare, sindroame cromozomiale Boala de tip III ar trebui să fie diferențiată de distrofia musculară Duchenne progresivă, formele de distrofie musculară progresivă ale brâului membrelor Amiotrofii spinale ale adulților (tip IV) Amiotrofia bulbospinală ereditară Kennedy Boala este moștenită legată de cromozomul X Gena este responsabilă de funcționarea receptorilor de androgeni și este mapată pe brațul scurt (Xql - ), iar mutația din aceasta include o creștere a numărului (expansiunii) repetărilor CAG (citozină-adenină-guanină) ( până la - ) Consecința acestui lucru este o creștere a secvenței de poliglutamină în molecula de proteină mutantă, interacțiunea patologică a acesteia cu o serie de proteine specifice țesuturilor, formarea de agregate proteice și incluziuni în neuroni care declanșează procesele de moarte celulară programată și neurodegenerarea Manifestari clinice Primele semne ale bolii apar mai ales după vârsta de - de ani Simptomele inițiale ale bolii sunt slăbiciune și atrofie la nivelul picioarelor proximale Ulterior, se unesc simptomele de implicare a măririi cervicale și a secțiunilor caudale ale trunchiului cerebral Se remarcă deformări pronunțate ale picioarelor, pierderea precoce a reflexelor lui Ahile cu păstrarea genunchiului și a reflexelor profunde de la mâini și absența tulburărilor senzoriale Tulburările endocrine au forma de atrofie testiculară, potență redusă, ginecomastie, diabet Boala progresează lent, pacienții rămân capabili să lucreze mult timp Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza unei analize genealogice (tip de moștenire legat de cromozomul X), caracteristici ale clinicii Capitolul ny, rezultatele electromiografiei cu ac, care face posibilă identificarea implicării coarnelor anterioare ale măduvei spinării în proces Boala trebuie diferențiată de scleroza laterală amiotrofică, miopatia Gowers-Welander distală, amiotrofia neuronală Charcot-Marie-Tooth Amiotrofia spinală distală ereditară Boala debutează în copilăria timpurie cu o leziune predominantă a extremităților inferioare (cu un tip de moștenire autosomal recesiv) sau la vârsta de - de ani cu o leziune predominantă a extremităților superioare (cu un tip de moștenire autozomal dominant) În primul caz, defectul genetic este asociat cu locusul q , iar în al doilea caz, locusul este situat pe brațul scurt al cromozomului Manifestari clinice Simptomele inițiale sunt slăbiciune și atrofie a mușchilor distali ai extremităților inferioare În % din cazuri, se observă slăbiciune a hipotrofiei mușchilor mâinii Există deformări grave ale picioarelor, pierderea precoce a reflexelor lui Ahile cu reflexe intacte ale genunchilor și reflexe ale mâinii Tulburările senzoriale nu sunt tipice Boala progresează lent Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza analizei genealogice, a manifestărilor clinice, a rezultatelor electromiografiei cutanate și cu ac, care relevă afectarea coarnelor anterioare ale măduvei spinării Boala ar trebui diferențiată de miopatia Gowers-Welander distală, amiotrofia neuronală Charcot-Marie-Tooth NEUROPATIE MOTOROSENZORIALĂ EREDITARĂ TIPURI I ȘI II (Amiotrofie neuronală Charcot-Marie-Tooth) Amiotrofia neuronală este un grup heterogen de boli electrofiziologic și genetic, unite de tabloul clinic al polineuropatiei În prezent, au fost identificate șapte tipuri de neuropatii senzoriale motorii ereditare (HMSN) Pe baza criteriilor electrofiziologice, se disting două grupe: HMSN demielinizant (tip I) și axonal (tip II), care sunt variante ale bolii Charcot-Marie-Tooth Neuropatii motosenzoriale ereditare tipurile I și II Neuropatii senzitive motorii ereditare de tip I Frecvența este de la de locuitori Boala este moștenită într-un mod autosomal dominant, mai rar într-un model autosomal recesiv sau legat de sex Sunt cunoscute și cazuri sporadice Sunt detectate mutații în genele pentru sinteza proteinelor mielinei PMP (locus ql , - ) sau MP (locus lq - ) Un defect genetic provoacă o încălcare a sintezei mielinei cu dezvoltarea polineuropatiei demielinizante Amiotrofie neuronală Tipul I lq - ІрЗЗ Xql legat de podea Autozomal recesiv q Amiotrofie neuronală Autosome no-home și nanny lq Tipul II q - pl Patomorfologie Demielinizarea segmentară se găsește în nervii periferici, împreună cu aceasta, sunt detectate îngroșări de tip "capete bulbi", reflectând procesele de remielinizare La nivelul mușchilor se observă modificări de denervare cu fenomene de atrofie "mănunchiului" a fibrelor musculare Manifestari clinice Primele semne ale bolii apar la vârsta de - de ani, mai rar la o vârstă mai fragedă La debutul bolii se remarcă slăbiciune musculară, oboseală patologică, în principal la extremitățile distale Pacienții obosesc rapid când stau într-un singur loc și adesea recurg la mersul pe loc pentru a reduce oboseala ("simptomul de călcare în picioare") Atrofiile se dezvoltă mai întâi în mușchii picioarelor și picioarelor și sunt de obicei simetrice Sunt afectate predominant grupa musculară peronieră și mușchiul tibial anterior, drept urmare picioarele iau forma de "sticle inversate" sau "picioare de barză" Picioarele sunt deformate, devin "mâncate", cu o arc înalt ("picior gol", deformarea maleului degetelor) Pareza picioarelor modifică mersul pacienților Ei merg cu picioarele sus; mersul pe tocuri nu este posibil Atrofiile în părțile distale ale brațelor - mușchii tenari și hipotenari, precum și în mușchii mici ai mâinilor, se unesc la câțiva ani după dezvoltarea modificărilor la nivelul picioarelor și sunt întotdeauna simetrice În timp, cu atrofie severă, mâinile capătă forma de "gheare", Capitolul "maimuțe" Tonusul muscular este redus difuz în extremitățile distale Reflexele tendinoase se modifică inegal: reflexele lui Ahile scad în stadiile incipiente ale bolii, iar reflexul genunchiului, reflexele tricepsului și bicepsului umărului rămân intacte mult timp Mai rar, boala debutează cu tulburări senzoriale: durere, parestezii, senzații de târâș la nivelul extremităților inferioare distale, deși sunt prezente la majoritatea pacienților în stadiile avansate ale bolii Adesea există tulburări autonome sub formă de hiperhidroză distală, hiperemie a mâinilor și picioarelor Curgere Boala progresează lent Prognosticul este favorabil în majoritatea cazurilor Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza rezultatelor analizei genealogice, a tabloului clinic, a rezultatelor electromiografiei globale, de stimulare și cu ac Cu electroneurografia de stimulare, o scădere a vitezei de conducere de-a lungul fibrelor motorii ale nervilor periferici este mai mică de m/s pe brațe și m/s pe picioare În același timp, se observă o scădere a amplitudinii potențialelor de acțiune ale fibrelor sensibile și o scădere a vitezei de conducere de-a lungul acestora Miografia cu ac relevă activitatea spontană sub formă de potențiale de fibrilație, fasciculații și unde pozitive ascuțite, o scădere a amplitudinii și o creștere a duratei și polifaziei potențialelor unității motorii (modificări similare cu modificările răspunsurilor M) Pentru a clarifica forma bolii, se efectuează analiza ADN Ar trebui diferențiată de polineuropatia inflamatorie demielinizantă cronică, o boală vindecabilă care debutează și la o vârstă fragedă HMSN de tip I trebuie, de asemenea, diferențiat de miodistrofia Govers-Welander distală, amiotrofia spinală distală ereditară, polineuropatia motorie multifocală cu blocuri de conducere Neuropatii senzitive motorii ereditare tip II În forma neuronală (axonală) a bolii Charcot-Marie-Tooth, axonii fibrelor motorii ale nervilor periferici sunt afectați în primul rând Boala este moștenită în mod autosomal dominant sau autosomal recesiv Defectul genetic este asociat cu un număr mare de loci (cromozomi , , , , , , ) Unul dintre defectele biochimice stabilite este asociat cu gena care codifică lanțurile ușoare ale neurofilamentelor (proteinele citoscheletului neuronilor motori) Mioplegie paroxistica Patomorfologie Se detectează moartea axonilor nervilor motori periferici și demielinizarea segmentară secundară fără formarea de îngroșări de tip "capete bulbi" (nu există procese de remielinizare) Ca și în HMSN de tip I, modificările denervației se dezvoltă la nivelul mușchilor odată cu fenomenele de atrofie "mănunchiului" a fibrelor musculare Tabloul clinic este similar cu HMSN tip I Diferența este vârsta mai târzie a debutului bolii, musculatura mâinilor este mai rar implicată în procesul patologic, iar tulburările senzoriale sunt mai puțin pronunțate Boala progresează lent, prognosticul este favorabil Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza rezultatelor analizei genealogice, analizei genetice moleculare, tabloului clinic Cu electromiografia de stimulare, spre deosebire de HMSN tip , este detectată o scădere a amplitudinii și duratei răspunsului M; vitezele de conducere de-a lungul fibrelor motorului sunt minim reduse sau normale Mult mai târziu, se observă o scădere ușoară a amplitudinilor potențialelor fibrelor sensibile și o încetinire a conducerii de-a lungul acestora Diagnosticul diferențial se realizează cu miodistrofie Gowers-Welander distală, amiotrofie spinală distală ereditară, alte polineuropatii ereditare și dobândite Tratament Principiile de tratament pentru NMSN sunt similare Pentru a îmbunătăți trofismul mușchilor și fibrelor nervoase, se folosesc medicamente conductoare de carnitină, cerebrolizină, creatină, cocarboxilază, fosfaden, riboxină, aminoacizi, proteine și anticolinesteraze Aplicați vitamine din grupele B, E, A, acid lipoic, medicamente care îmbunătățesc microcirculația (pentoxifilină, nicotinat de xantinol) Alături de terapia medicamentoasă de curs, agenții nefarmacologici sunt utilizați pe scară largă: terapie cu exerciții fizice, masaj, kinetoterapie (electromiostimulare, aplicații de ozocerită, radon, conifere, băi de sulfuri, oxigenare hiperbară) Cu un defect ortopedic sub formă de contracturi, deformări ale coloanei vertebrale, scurtarea asimetrică a membrelor, se efectuează o corecție adecvată MIOPLEGIE PAROXISMALA Mioplegia paroxistica ereditară este un grup de boli unite de sindromul clinic al atacurilor bruște Capitolul slabiciune musculara Mioplegia paroxistică este asociată cu disfuncția canalelor membranei celulare care reglează pătrunderea electroliților în celulă Această caracteristică a patogenezei aduce mioplegia paroxistică mai aproape de miotonia lui Thompsen, care este, de asemenea, legată de canalopatii Cu mioplegia paroxistică, pătrunderea clorului, sodiului și calciului în celulă este întreruptă, ceea ce duce la depolarizarea membranei, urmată de o scădere a excitabilității sarcolemei și dezvoltarea parezei Există forme hipo- și hiperkaliemice de mioplegie paroxistică Forma hipokaliemică a mioplegiei paroxistice (boala Westphal) Boala este moștenită în mod autosomal dominant Defectul genetic molecular este asociat cu mutații punctuale ale genei situate pe cromozomul (lq - ) și care reglează funcționarea subunității α a canalului pentru intrarea calciului în celulă (receptorul dihidropiridină) Mai rar, un defect genetic molecular se găsește pe cromozomul ( q ) sau cromozomul (Hql - ) și este asociat cu disfuncția canalelor ionice responsabile de pătrunderea sodiului și potasiului în celulă Disfuncția canalului duce la afectarea permeabilității membranei și la intrarea selectivă a ionilor de potasiu din spațiul extracelular în celulă Manifestari clinice Primele simptome apar adesea la vârsta de - ani Paroxismele constau în dezvoltarea bruscă a slăbiciunii musculare, imobilității, mai des noaptea sau dimineața Există, de asemenea, o scădere a tonusului muscular, a reflexelor tendinoase, tulburări ale sistemului autonom: labilitatea pulsului, tensiunea arterială, hiperhidroză Atacurile sunt parțiale, acoperă un grup mic de mușchi și generalizate În timpul unui atac, apar tulburări cardiovasculare: modificări ale ECG sub formă de aplatizare a undelor T, deprimarea segmentului ST Conștiința este întotdeauna păstrată Durata atacurilor este de câteva ore, frecvența lor este diferită Conținutul de potasiu din sânge în timpul unui atac este mai mic de mmol / l Atacurile sunt provocate de excesul de alimente cu carbohidrați, răcire, activitate fizică Tratament Pentru a opri atacul, se prescrie o soluție de clorură de potasiu % pe cale orală ( lingură la fiecare de minute) sau o soluție , % într-o soluție izotonă de clorură de sodiu intravenos (se administrează - , g la ml de soluție într-un interval de timp) oră) până când atacul încetează OMS Mioplegie paroxistica puteți, de asemenea, picurare intravenoasă de panangin Pentru prevenire, diacarb (acetazolamidă) este prescris în doză de , mg o dată la două zile; o alimentatie bogata in potasiu (prune uscate, caise uscate, cartofi, stafide) si saraca in carbohidrati si sare de masa Forma hiperkaliemică a mioplegiei paroxistice (boala Gamstorp) Boala este moștenită în mod autosomal dominant Defectul genetic molecular este localizat pe brațul lung al cromozomului ( q ) și este asociat cu disfuncția lanțului a proteinei responsabile de pătrunderea ionilor de sodiu în celulă În același timp, se remarcă hiperpolarizarea persistentă a sarcolemei Manifestari clinice Boala debutează în copilăria timpurie, de obicei înainte de vârsta de ani Dezvoltă brusc slăbiciune musculară, scăderea tonusului muscular, reflexe tendinoase, tulburări ale sistemului autonom Spre deosebire de hipokaliemia, paralizia hiperkaliemică se dezvoltă de obicei în timpul zilei, este însoțită de parestezii severe, se combină cu slăbiciune a mușchilor feței, a aparatului articulator și are o durată mai scurtă ( - de minute) În timpul unui atac, conținutul de potasiu din sânge crește la - mmol / l Frecvența atacurilor este diferită: de la zilnic la de câteva ori pe lună În perioadele interictale, simptomele neurologice sunt absente Atacurile provoacă foamete, activitate fizică, provocând oboseală Pe lângă slăbiciunea musculară, se observă simptome de excitabilitate musculară crescută cu fenomene miotonice Curgere Toate formele de mioplegie paroxistica progresează lent Prognosticul pentru un diagnostic în timp util, măsuri de urgență și terapie medicamentoasă diferențiată este favorabil Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza tabloului clinic, a datelor din studii biochimice și neurofiziologice de laborator (scăderea activității bioelectrice a mușchilor) și a analizei genetice moleculare Boala trebuie diferențiată de mioplegia care se dezvoltă ca urmare a bolilor endocrine primare: tireotoxicoză, boala Conn (hiperaldosteronism primar), boala Addison etc Tratament În timpul unui atac, ml dintr-o soluție de glucoză % se injectează intravenos cu insulină subcutanat; ml soluție de clorură % Capitolul calciu intravenos Este prezentată o dietă cu un conținut ridicat de carbohidrați, sare, o cantitate limitată de potasiu Paralizie normokaliemică (periodică) Boala este moștenită în mod autosomal dominant Manifestari clinice Boala debutează înainte de vârsta de ani Încet (în câteva zile), slăbiciune moderată a mușchilor trunchiului, membrelor, mușchilor de mestecat crește, iar apoi, de asemenea, încet ( - săptămâni) simptomele regresează Boala este provocată de somn prelungit, ședere prelungită într-o poziție fixă, hipotermie Diagnostic și diagnostic diferențial Boala este diagnosticată pe baza rezultatelor unei analize genealogice, a caracteristicilor tabloului clinic (rata de creștere a slăbiciunii musculare, factori provocatori), a rezultatelor examinărilor de laborator și biochimice (nivelurile normale de potasiu seric, excitabilitatea electrică a mușchilor) ) Boala trebuie distinsă de mioplegia care se dezvoltă pe fondul bolilor endocrine: tireotoxicoză, boala Conn, boala Addison etc Tratament O dietă bogată în sare Atribuiți acetazolamidă (diacarb) MIOTONIE Miotoniile sunt un grup eterogen de boli neuromusculare unite prin dificultatea de relaxare a mușchilor după contracția activă Patogenia miotoniei este diferită: miotonia congenitală aparține grupului de canalopatii, iar miotonia distrofică se bazează pe expansiunea repetărilor trinucleotidelor Miotonie congenita (boala Leiden-Thomsen-Becker) Frecvența este de , - , la de locuitori Se moștenește într-un autosomal dominant (varianta Thomsen), mai rar într-un tip autosomal recesiv (varianta Becker) cu un defect genetic localizat pe brațul lung al cromozomului ( q - ) Patogeneza Un defect genetic molecular poate fi cartografiat în aproximativ % din cazuri, mai mult de au fost identificate până în prezent Miotonie mutații care sunt distribuite aproximativ uniform în întreaga genă Mutațiile duc la o modificare a permeabilității canalelor ionice responsabile de intrarea clorului în miocit Ca urmare, potasiul se acumulează în interiorul celulei, ceea ce duce la o încălcare a ratei de de- și repolarizare a membranei miocitelor și o creștere a excitabilității sarcolemei, care se manifestă clinic printr-o creștere a tonusului muscular Patomorfologie Microscopia cu lumină dezvăluie hipertrofia fibrelor musculare individuale; histochimic a relevat o scădere a dimensiunii fibrelor musculare de tip II Manifestari clinice Primele simptome ale bolii apar la vârsta de - ani Semnele principale sunt spasmele miotonice: dificultate în relaxarea mușchilor după tensiune activă Spasmele miotonice sunt localizate în diferite grupe musculare, mai des în mușchii mâinii, picioarelor, mușchilor masticatori și mușchilor circulari ai ochiului Compresiunea puternică a degetelor, tensiunea statică prelungită a picioarelor, închiderea maxilarelor, mijirea ochilor provoacă spasme tonice Faza de relaxare musculară este întârziată pentru o lungă perioadă de timp, iar pacienții nu sunt capabili să-și desprindă rapid mâinile, să-și schimbe poziția picioarelor, să deschidă gura și ochii Mișcările repetate reduc spasmele miotonice (un simptom al "lucrării în") O creștere a excitabilității mecanice a mușchilor este determinată prin tehnici speciale: atunci când un ciocan neurologic lovește eminența primului deget, acesta este adus la mână (de la câteva secunde la un minut) - un "simptomul degetului mare", atunci când un ciocanul de percuție lovește limba, apare o gaură pe ea, constricție - "simptom al limbajului" Aspectul pacienților este deosebit: datorită hipertrofiilor difuze ale diferiților mușchi, seamănă cu sportivii profesioniști La palpare, mușchii sunt denși, fermi, dar obiectiv, forța musculară este redusă Reflexele tendinoase sunt normale, în cazurile severe reduse Boala progresează lent Angajarea persistă mult timp Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza trăsăturilor tabloului clinic (sindrom miotonic, tip de corp atletic, hipertrofie musculară difuză), date electromiografice globale (înregistrarea reacției miotonice și zgomotul bombardierului în scufundare) și analiza genetică moleculară Boala trebuie diferențiată de alte forme de miotonie, uneori de forme pseudo-hipertrofice de distrofii musculare progresive Capitolul Tratament În atacurile rare, pot fi prezentate doar terapia cu exerciții fizice și fizioterapie Pacienților cu convulsii frecvente li se prescrie difenin ( , - , g de ori pe zi în cure de - săptămâni) și alte anticonvulsivante (anticonvulsivante), diacarb ( , g de ori pe zi timp de - săptămâni), preparate de calciu (intravenos) Soluție % de clorură de calciu, ml sau gluconat de calciu intramuscular), novocainamidă ( mg de ori pe zi) Miotonie distrofică Rossolimo-Steinert-Kurshman Frecvența bolii este de , - , la de locuitori Se moștenește într-o manieră autosomal dominantă și aparține grupului de mutații cu creșterea numărului (expansiunea) a trei repetări de nucleotide Pe lângă miotonia distrofică, acest grup de boli include sindromul X instabil, atrofia bulbo-spinală Kennedy, coreea Huntington, ataxia lui Friedreich și ataxiile spinocerebeloase, inclusiv ataxia lui Pierre-Marie În bolile din întregul grup, și în special în miotonie, numărul de repetări în generațiile următoare crește, ceea ce duce la un debut mai devreme și o evoluție severă a bolii (fenomen de anticipare) Dezvoltarea miotoniei distrofice este cauzată de o mutație pe brațul lung al cromozomului ( ql - ) În timpul mutației, există o expansiune a repetărilor trinucleotidelor (citozină-timină-guanină, CTG) în regiunea netradusă a genei responsabile de producerea proteinei kinazei, care se presupune că este implicată în fosforilarea miotoninei Repetările normale CTG de la la , - de repetări sunt considerate ca o premutație; această afecțiune este extrem de instabilă și este însoțită de un risc ridicat de a dezvolta boala în generația următoare, mai ales dacă gena patologică este obținută de la mamă Peste - de repetări sunt însoțite de dezvoltarea manifestărilor clinice ale bolii Patomorfologie Microscopia cu lumină relevă o combinație de fibre musculare atrofiate și hipertrofiate, proliferarea țesutului conjunctiv, înlocuirea țesutului muscular cu țesut adipos și conjunctiv Microscopia electronică relevă o modificare a dimensiunii mitocondriilor, distrugerea aparatului miofibrilar și a reticulului sarcoplasmatic Manifestari clinice Primele semne ale bolii apar la vârsta de - de ani; aceasta este o combinație de tulburări miotonice, miopatice, neuroendocrine și cardiovasculare Miotonică Miotonie Complexul de simptome, ca și în miotonia congenitală a lui Thomsen, se manifestă prin spasme musculare, excitabilitate mecanică crescută Severitatea fenomenului miotonic în stadiile ulterioare ale bolii poate scădea Sindromul miopatic se manifestă prin atrofie musculară în principal la nivelul mușchilor feței, gâtului, extremităților distale, oboseală musculară crescută și slăbiciune Atrofiile se dezvoltă cu implicarea mușchilor mimici și a mușchilor membrelor Se notează hipotrofia mușchilor temporal și masticatori, ptoza parțială și atrofia extremităților distale Hipotrofia extremităților distale este dezvăluită odată cu dezvoltarea picioarelor "mâncate", a mâinii "maimuței" Tonusul muscular este redus, reflexele tendinoase se estompează devreme Tulburările neuroendocrine sunt diverse: bărbații au criptorhidie, scăderea libidoului, impotență, iar femeile au nereguli menstruale Mulți pacienți au chelie precoce, piele subțiere și uscată, cataractă Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza analizei genetice moleculare, a tabloului clinic (combinație de tulburări miotonice, miopatice, neuroendocrine, cardiovasculare), a rezultatelor electromiografiei (înregistrarea reacției miotonice și a zgomotului "dive bomber"), analize biochimice de sânge (rezistență la insulină) Boala trebuie distinsă de miotonia congenitală Thomsen, alte forme miotonice, distrofii musculare progresive: miopatie distală, amiotrofie neuronală Tratament Ca și în cazul miotoniei congenitale, un efect pozitiv este dat de difenin (alte anticonvulsivante), diacarb Este prezentată utilizarea steroizilor anabolizanți (retabolil, nerobol, metilandrosten-diol) Terapia dietetică include limitarea cantității de potasiu din alimente Capitolul MIASTENIE Miastenia gravis (miastenia gravispseudoparalitica) este o boală care se manifestă ca oboseală musculară patologică Patogeneza Miastenia gravis este o boală autoimună asociată cu formarea de anticorpi la receptorii membranei postsinaptice, cu distrugerea și blocarea ulterioară a transmiterii neuromusculare În - % din cazuri, miastenia gravis este asociată cu hiperplazie sau cu o tumoare a glandei timus (timom) La acești pacienți, autoanticorpii sunt produși în cruce - către celulele mioide ale glandei timus Există cazuri familiale, dar transmiterea ereditară a bolii nu a fost dovedită Este posibil să se dezvolte sindroame miastenice în boli autoimune: poli- și dermatomiozită, precum și în cancerul de plămân, sân, ovar, prostată Patogenia lor implică mecanisme presinaptice (sinteza afectată și eliberarea acetilcolinei) și postsinaptice (deficit de acetilcolinesterază, perturbarea receptorului) Patomorfologie Nu există modificări specifice bolii în sistemul nervos central, nervii periferici sau mușchii Uneori găsiți o creștere sau o tumoare a timusului La mușchii striați pot fi detectate modificări atrofice și distrofice ale fibrelor individuale și infiltrarea prin elemente limfohistiocitare a țesutului interstițial Manifestari clinice Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații De regulă, boala începe la vârsta de - de ani Baza manifestărilor clinice este sindromul de oboseală musculară patologică Slăbiciunea musculară crește odată cu mișcarea și se agravează seara Există forme generalizate și oculare ale miasteniei gravis În acest din urmă caz, simptomele se limitează la tulburări oculomotorii izolate Slăbiciunea mușchilor oculari duce la diplopie și strabism, ptoză unilaterală sau bilaterală, cel mai pronunțată spre sfârșitul zilei Deseori notate Capitolul există slăbiciune a mușchilor faciali și de mestecat Dificultățile de vorbire și de înghițire pot fi identificate după o conversație mai mult sau mai puțin lungă, mâncarea Posibilă slăbiciune și oboseală crescută a mușchilor limbii, tonul nazal al vocii Înfrângerea mușchilor striați ai membrelor, trunchiului și gâtului, mușchilor faciali duce la slăbiciune musculară pe scară largă Forma generalizată a miasteniei gravis este însoțită de tulburări respiratorii Se remarcă slăbiciune a sfincterelor, însoțită de incontinență de urină și fecale Simptomele sunt labile, dinamice, agravate de lectură, fixarea privirii, uneori cu activitate fizică generală La examinare se determină epuizarea reflexelor tendinoase Tulburările sensibile nu sunt detectate Curgere Boala este de obicei progresivă, deși există variante de curs favorabil Posibile episoade miastenice (tulburări miastenice scurte și remisiuni spontane prelungite, în special cu forma oculară izolată de miastenia gravis) și stări miastenice (manifestări stabile și prelungite ale miasteniei gravis) La pacienții cu miastenie generalizată, poate apărea o deteriorare bruscă a stării sub forma unei crize miastenice cu slăbiciune musculară extinsă, simptome oculomotorii și bulbare (afonie, disartrie, disfagie), tulburări respiratorii și tulburări autonome În același timp, se dezvoltă hipoxia acută a creierului cu o tulburare de conștiență Moarte posibilă Diagnostic și diagnostic diferențial Miastenia gravis este diagnosticată pe baza tabloului clinic (plângeri de oboseală crescută, intensificarea tulburărilor existente seara, în timpul efortului fizic) Cu electromiografia de stimulare, la începutul studiului, se înregistrează un potențial de acțiune muscular evocat total normal, a cărui amplitudine scade odată cu stimularea ritmică cu o frecvență de - și de impulsuri pe secundă ("scăderea" amplitudinii) Cu stimularea electrică repetată, se dezvăluie oboseala musculară patologică și o capacitate pronunțată de recuperare după o scurtă odihnă Testul Prozerin este important: o scădere bruscă a simptomelor la - de minute după introducerea subcutanată a - ml de soluție , % de prozerin Rezultatele testului cu proserina pot fi confirmate printr-un studiu electromiografic Ar trebui făcute cercetări Capitolul la anularea medicamentelor anticolinesterazice, dacă pacientul le primește deja Pentru detectarea timomului se efectuează CT sau RMN al mediastinului Diagnosticul diferențial se realizează cu botulism, encefalită stem, tumoră trunchiului cerebral, meningită bazală, miopatie oculară, polimiozită, accident cerebrovascular în sistemul vertebrobazilar Este necesar să se excludă sindroamele miastenice cauzate de administrarea anumitor medicamente - aminoglicozide, polimixină, D-penicilamină Tratamentul are ca scop corectarea deficienței relative de acetilcolină și suprimarea procesului autoimun Pentru a compensa tulburările de transmisie neuromusculară se folosesc agenți anticolinesterazici: prozerină, oksazil, bromură de piridostigmină (kalimin, neuromidin) Este important să se selecteze doza optimă de compensare individuală, în funcție de forma clinică, severitatea simptomelor, comorbiditățile și răspunsul la administrarea medicamentului În formele faringian-faciale și oculare ale miasteniei gravis, bromura de piridostigmină, prozerina și oxazilul sunt mai eficiente Dozele de medicamente și intervalele dintre doze sunt individuale În același timp, sunt prescrise clorură de potasiu sau orotat, veroshpiron, efedrina Pentru a influența procesul autoimun, se folosesc glucocorticoizi (prednisolon, dexametazonă), dozele de medicamente sunt selectate ținând cont de severitatea simptomelor neurologice și de frecvența exacerbărilor După obținerea unui efect clinic, se efectuează un tratament pe termen lung cu doze de întreținere În cazurile severe de miastenie generalizată, cu intoleranță la glucocorticoizi sau lipsa eficacității acestora, este indicat tratamentul cu medicamente imunosupresoare (azatioprină, ciclofosfamidă) Tratamentul chirurgical (timectomia) este indicat tuturor pacienților cu miastenie gravis sub vârsta de de ani, care se află într-o stare satisfăcătoare Este absolut indicat pentru tumorile glandei timus Terapia cu raze X pe zona acestei glande este prescrisă după o timectomie incompletă, cu o formă oculară de miastenie gravis, precum și cu contraindicații la intervenția chirurgicală la pacienții vârstnici cu o formă generalizată de miastenie gravis Dezvoltarea crizei miastenice cu insuficiență respiratorie poate necesita intubare sau traheostomie, transfer la ventilație mecanică Pacienții sunt hrăniți printr-o sondă nazogastrică Alocați glucocorticoizi, cel mai bine metilprednisolon ( - mg o dată la două zile) Este determinată durata utilizării dozelor mari de medicament Capitolul este dinamica tabloului clinic Utilizarea plasmaferezei este eficientă (schimb de plasmă - ml/kg per sesiune) În criza miastenică, prozerina se administrează intravenos ( , - ml soluție , %) și intramuscular ( - ml la - ore), oxazilul se poate administra în supozitoare Este necesar să se mențină un echilibru de lichide și electroliți, vitamine; dupa indicatii (acidoza metabolica) se injecteaza intravenos solutie de bicarbonat de sodiu % Administrarea de doze mari de medicamente anticolinesterazice poate duce la o criză colinergică Criza se manifestă prin mioză bilaterală, salivație și secreție bronșică crescută, peristaltism crescut și bradicardie Principalele metode de tratament al unei crize colinergice sunt eliminarea anticolinergicelor și administrarea repetată de atropină ( , ml soluție , % intravenos sau subcutanat) Capitolul BOALA NEURONULUI MOTOR Boala neuronului motor (MND) este o boală neurodegenerativă însoțită de moartea neuronilor motori centrali și periferici, progresie constantă și moarte Incidența MND este de - la de oameni pe an Vârsta medie de debut a bolii este de - de ani, mai rar apare la persoanele sub de ani Patogeneza MND este o boală multifactorială care se dezvoltă ca urmare a interacțiunii dintre predispoziția genetică și factorii de mediu În % din cazuri, MND este reprezentată de o formă familială, din care % sunt asociate cu mutații ale genei pentru enzima antioxidantă superoxid dismutază (SOD- ) care conține cupru-zinc Majoritatea mutațiilor sunt moștenite într-un model autosomal dominant cu penetranță scăzută În aceste cazuri, MND se dezvoltă nu din cauza deficienței antioxidante, ci ca urmare a altor proprietăți patologice ale proteinei mutante SOD- La un număr mic de pacienți cu forme sporadice ale bolii, au fost identificate mutații în alte gene, în special, cele legate de sistemele citoscheletului neuronului motor (neurofilamente) de reparare a ADN-ului, reglarea supraviețuirii și moartea celulară programată , etc Fenotipul MND sporadic se poate dezvolta cu defecte structurale sau funcționale în diferite gene, care sunt declanșatorii primari pentru mecanismul degenerarii neuronului motor Acest mecanism este declanșat de interacțiunea cu factori de mediu provocatori, dintre care sexul și vârsta sunt considerate de încredere În unele cazuri, dezvoltarea MND poate fi asociată cu expunerea la toxine exogene (metale grele etc ), traume mecanice și infecții virale Un anumit rol al unor astfel de legături de patogeneză precum excitotoxicitatea glutamatului și activarea oxidării radicalilor liberi a fost confirmat experimental Asocierea dezvoltării MND cu agenți infecțioși este puțin probabilă Degenerarea neuronului motor se manifestă clinic după moartea a cel puțin % din celule Acest lucru limitează în mare măsură posibilitățile de Capitolul tratamentul temporar al MND și necesită diagnosticul bolii în stadiul preclinic Patomorfologie Degenerarea neuronilor motori este detectată în straturile III și V ale girului central anterior, secțiunile adiacente ale lobilor frontali, în nucleii motori ai nervilor cranieni V, VII, X, XII din trunchiul cerebral, coarnele anterioare ale coloanei vertebrale cordon; are loc degenerarea căilor cortico-spinale pe toată lungimea lor Ultimele două structuri sunt cele mai afectate În diferite stadii de degenerare a neuronului motor, se găsesc incluziuni patologice în ele - corpuri bazofile, eozinofile și Bunina, care, în special, includ structuri citoscheletice fosforilate anormal și proteine ale sistemului de degradare proteolitică Sferoizii axonali se formează în părțile proximale ale axonilor motoneuronilor Aceste date sugerează că tulburările în transportul axonal și degradarea proteinelor, posibil dobândind conformații anormale în cursul bolii, sunt importante în patogeneza MND Mușchii cu MND prezintă semne de atrofie a denervației Manifestari clinice Conform criteriilor internaționale de diagnostic, un diagnostic de încredere al MND este stabilit cu o combinație de semne de afectare a neuronilor motori centrali și periferici la trei niveluri ale SNC din patru posibile (tuln cerebral, cervical, toracic și măduva spinării lombare), o evoluție progresivă a bolii (criterii de diagnostic pozitive), precum și cu absența tulburărilor obiective ale funcțiilor mentale superioare, tulburări oculomotorii și senzoriale și disfuncția organelor pelvine (criterii de diagnostic negative) Se disting următoarele forme de MND: scleroza laterală amiotrofică (ALS) ( % din cazuri), paralizia bulbară progresivă (PBP) ( %), atrofia musculară progresivă ( %), scleroza laterală primară ( %) În primele două forme cele mai frecvente, simptomele de afectare a neuronilor motori centrali și periferici sunt combinate, iar în ultimele două sunt doar semne de afectare a neuronilor motori periferici, respectiv centrali În SLA și PBP, există o combinație de simptome exprimate uniform de paralizie periferică și centrală (varianta clasică); simptomele unei leziuni periferice pot prevala asupra manifestărilor uneia centrale (varianta segmento-nucleară); este posibilă şi relaţia inversă cu predominanţa preţurilor Capitolul tulburări de mișcare trale (varianta piramidală) În stadiile ulterioare ale bolii, de regulă, domină semnele de paralizie periferică Ei vorbesc despre SLA atunci când boala începe cu afectarea neuronilor motori ai coarnelor anterioare ale măduvei spinării și despre PBP - când neuronii motori ai nucleilor motori ai nervilor cranieni sunt afectați în primul rând Pe măsură ce boala progresează constant, tulburările bulbare se dezvoltă în SLA, iar tulburările coloanei vertebrale se dezvoltă în PBP Cu toate acestea, SLA și PBP sunt considerate forme separate ale bolii din cauza diferențelor de incidență vârste-sex: ALS este de două ori mai probabil să afecteze bărbații, iar PBP este de două ori mai probabil să afecteze femeile Debutul PBP are loc în medie mai târziu decât SLA În varianta clasică a PBP, primele simptome sunt tulburările bulbare - disartrie și tonul nazal al vocii Ulterior, disartria și disfonia cresc, apare disfagia - tulburări de deglutiție, precum și slăbiciune a mușchilor faciali și de mestecat În același timp, simptomele pseudobulbare sunt observate sub formă de râs și plâns violent, laringospasm La examinare, se evidențiază o combinație de simptome bulbare și pseudobulbare: atrofie și zvâcnire fasciculară a limbii, pareza palatului moale, care sunt combinate cu revigorarea reflexului faringian și reflexele automatismului oral Mai târziu, slăbiciunea extensorilor gâtului, tulburările respiratorii, slăbiciunea mușchilor centurii scapulare superioare și spasmele fasciculare în ei apar în combinație cu revigorarea reflexelor tendinoase, o creștere a tonusului muscular la extremitățile de tip spastic și aspectul a reflexelor patologice Durata medie a PBP este de , ani, decesul survine din stop respirator bulbar primar și epuizare ca o complicație a disfagiei Progresia poate fi rapidă sau lentă Există patru tipuri de debut în SLA: cervical, toracic, lombar și difuz În versiunea clasică a debutului cervical al SLA, primele simptome sunt atrofia și slăbiciunea mâinii, pe de o parte, încălcarea mișcărilor mici: devine dificil pentru pacienți să închidă nasturi, să taie mâncarea și să scrie Contractura de flexie a mâinii se dezvoltă lent Convulsii fasciculare apar în mușchii afectați Apoi, atrofia și slăbiciunea se dezvoltă în mușchii centurii scapulare și devine dificil pentru pacienți să se îmbrace și să se dezbrace, precum și să efectueze operațiuni casnice, Capitolul ridicarea mâinilor deasupra liniei orizontale: bărbierit, pieptănat etc Mușchii grupului extensor (inervați de nervii ulnar, radial și axilar) sunt mai afectați La început, simptomele leziunii pot fi unilaterale, ulterior aceste simptome apar în mâna opusă, iar pacienții dezvoltă parapareză mixtă superioară La examinare, pe lângă fasciculații, atrofie și slăbiciune musculară, se evidențiază revitalizarea reflexelor tendinoase, reflexele patologice de flexie ale lui Jacobson-Lask, Zhukovsky, Rossolimo și, uneori, o creștere a tonusului muscular spastic În paralel cu aceasta, rigiditatea și slăbiciunea extremităților inferioare, de asemenea, mai adesea asimetrice, cresc - devine dificil pentru pacienți să depășească distanțe lungi, să meargă pe călcâie și să urce scările Mușchii grupului extensor (inervați de nervii peronieri și femurali) sunt mai perturbați La examinare, sunt evidențiate simptome de parapareză inferioară mixtă - fasciculații, atrofie și slăbiciune a mușchilor extremităților inferioare, împreună cu o creștere a tonusului muscular în funcție de tipul spastic, revitalizarea reflexelor tendinoase și reflexele patologice ale picioarelor Babinsky, Oppenheim, Rossolimo, Bekhterev-Marie-Foy reflexe protectoare Reflexele abdominale se păstrează mult timp Există, de asemenea, simptome de slăbiciune a mușchilor spatelui și abdomenului, insuficiență respiratorie cauzată de slăbiciunea diafragmei și a mușchilor respiratori auxiliari În viitor, se alătură o combinație de sindroame bulbare și pseudobulbare (la aproximativ % dintre pacienți) Pierderea în greutate precede oarecum dezvoltarea disfagiei și nu se corelează întotdeauna cu severitatea atrofiei musculare La debutul toracic al SLA, primele simptome sunt fasciculațiile, slăbiciunea și atrofia mușchilor spatelui și abdomenului - este dificil pentru pacienți să se aplece și să stea în picioare Pe viitor, hemipareza mixtă se dezvoltă treptat, pe de o parte, implicând ulterior mușchii părții opuse Reflexele abdominale cad în stadiul inițial al bolii Moartea apare din tulburări respiratorii mai devreme decât cu debutul cervical, deoarece mai întâi sunt afectați mușchii auxiliari și apoi principalii mușchi respiratori (încălcarea funcțiilor sale nu mai poate fi compensată de mușchii auxiliari) În debutul difuz al SLA, simptomele încep simultan la două sau mai multe niveluri, mai des spinal, de obicei asimetric De regulă, semne de deteriorare a perifericelor Capitolul motoneuronii La începutul bolii, oboseala și tulburările respiratorii sunt pronunțate O scădere pronunțată a greutății corporale chiar înainte de dezvoltarea disfagiei este caracteristică, depășind semnificativ pierderea de masă musculară Moartea apare insuficiență de repaus Cursul bolii este progresiv Durata medie a SLA este de , ani, deși poate progresa rapid sau lent Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul de MND este confirmat prin electromiografie (EMG), care relevă un proces de denervare generalizat EMG cu ac la trei niveluri (cap sau gât, braț, picior) în mușchii cei mai afectați dezvăluie activitate spontană sub formă de potențiale de fasciculații, fibrilații și unde pozitive ascuțite, precum și o tendință de creștere a duratei, amplitudinii și numărului a fazelor potenţialelor unităţii motorii (semne ale denervaţiei neuronale) În stadiile inițiale ale bolii, activitatea spontană cu predominanța fasciculațiilor este combinată cu o scădere a duratei potențialelor unității motorii Cu electroneuromiografie de stimulare (ENMG) la trei niveluri, o scădere a amplitudinii răspunsurilor M, o încetinire a conducerii de-a lungul fibrelor motorii ale nervilor periferici, dar nu mai mult de %, păstrarea potențialelor de acțiune nervoasă și a vitezelor de conducere de-a lungul senzoriale fibre, o creștere a raportului dintre amplitudinile reflexului H și răspunsului M în mușchii gambei, reflectând insuficiența piramidală Nu există "blocuri de conducere" primare de-a lungul fibrelor motorii ale nervilor periferici Stimularea magnetică transcraniană a evidențiat o scădere a excitabilității neuronilor motori centrali și o creștere a timpului de conducere centrală de-a lungul tracturilor corticospinale Cu EMG global (de interferență, de suprafață) în repaus, sunt detectate potențiale de fasciculație, urmând la o frecvență de - Hz în stadiile inițiale ale bolii (Fig ) În viitor, potențialele fasciculațiilor devin mai frecvente, iar amplitudinea și frecvența curbei de interferență a efortului maxim scad Cu ajutorul RMN sunt excluse alte boli cu un tablou clinic similar, în primul rând compresia măduvei spinării de către o tumoare sau hernie de disc MND trebuie diferențiat de alte boli neuromusculare Absența "blocurilor de conducere" și a semnelor primare Capitolul Denervarea neuronală în mușchii neafectați clinic, prezența simptomelor piramidale și a patologiei nervilor cranieni fac posibilă excluderea polineuropatiei motorie multifocale cu blocuri de conducere, o boală autoimună rară, lent progresivă Modificările "neuronale" exprimate în mușchi în absența parezei în ei și progresia lentă a procesului fac posibilă distingerea MND de bolile generalizate benigne ale neuronilor motori - amiotrofiile spinale Distingeți MND de debutul miasteniei gravis și Orez Electromiografia globală a mâinii la un pacient cu paralizie bulbară progresivă În repaus, teste tonice și relaxare, potențialele de fasciculație sunt înregistrate la o frecvență de - Hz Amplitudinea si frecventa curbei de efort maxim in norma Sindromul Eaton-Lambert în rezultatele stimulării ritmice a nervilor motori pot (testele miastenice vor fi negative) Uneori există un sindrom de fasciculații benigne (miochimie) la tineri fără alte simptome neurologice MND se diferențiază de bolile musculare primare - miotonia distrofică Steinert-Kurshman, bolile nervilor periferici și ale măduvei spinării cu deficit de vitamina B| , mielopatie în SIDA, boli sistemice (hipertiroidism, hiperparatiroidism) Tratament Scopul tratamentului este de a încetini progresia proces patologic și o scădere a severității simptomelor sale individuale Se observă un anumit efect cu utilizarea inhibitorului presinaptic de eliberare a glutamatului rilutec, mai ales atunci când este administrat precoce Este posibil să utilizați anti medicamente oxidante, vitamine, carnitină, creatină Terapia paliativă include eliminarea durerii cauzate de spasme musculare (crampe) În acest scop, numiți carbamazepină - mg de - ori pe zi Odată cu creșterea tonusului muscular, se folosesc relaxante musculare (baclofen, sirdalud) Tulburările de deglutiție necesită hrănirea pacientului printr-o sondă nazogastrică sau gastrostomie În cazul tulburărilor respiratorii, se efectuează AND VL Capitolul malformații ale sistemului nervos Dezvoltarea embrionară a sistemului nervos este un proces extrem de complex care poate fi perturbat din cauza defecte genetice, infecții intrauterine (citomegalovirus, virus herpes simplex, rubeolă, HIV), intoxicații (alcool, anumite medicamente, medicamente), expunere la radiații etc Anomaliile care apar în acest caz depind în mare măsură de faza de dezvoltare a sistemului nervos: stadiul de formare a tubului neural ( , - săptămâni), stadiul de formare a veziculelor cerebrale ( - săptămâni), stadiul de formare a scoarţei cerebrale ( - săptămâni), etc d Din aceste motive, pot apărea diferite defecte în dezvoltarea creierului și a măduvei spinării, a craniului și a coloanei vertebrale Aceste defecte pot apărea izolat sau în diferite combinații malformatii ale CRANIULUI Craniosinostoza este o fuziune precoce a suturilor craniene, care are ca rezultat o deformare a craniului și inconsecvența acestuia cu volumul și dimensiunea creierului Există o încălcare primară a formării craniului și una secundară, din cauza rahitismului, hipofosfatemiei etc Este posibil să se închidă prematur toate suturile craniului, dar adesea există o fuziune prematură a suturilor individuale: coronale, sagital etc , ceea ce duce la deformarea severă a craniului În același timp, se poate observa retard mintal, creșterea presiunii intracraniene Scafocefalia (craniul navicular) este o formă particulară a craniului, alungită, comprimată lateral, din cauza fuziunii premature a suturii sagitale În acest caz, creșterea craniului în direcția transversală se oprește și creșterea acestuia continuă în direcția din față în spate Brahicefalia este un craniu scurtat Se observă cu osificare prematură a suturii coronale și încetarea măririi craniului în direcția anteroposterior Malformații ale creierului Sindromul Cruson este o combinație de craniostenoză cu subdezvoltarea osului sfenoid, a oaselor craniului facial, a orbitelor, rezultând exoftalmie În același timp, se poate observa sindactilia (sindromul Apert) Plagiocefalie - aplatizarea frunții, subdezvoltarea orbitei și ridicarea marginii sale orbitale din cauza închiderii premature unilaterale a suturii coronale Acrocefalia - un craniu falnic, care are o formă alungită, este însoțită de o scădere a volumului, subdezvoltarea sinusurilor și a orbitelor Apare din cauza fuziunii timpurii a mai multor suturi Hipertelorismul se dezvoltă ca urmare a dezvoltării excesive a aripilor mici ale osului sfenoid: distanță crescută între marginile interioare ale orbitelor, extinderea podului nasului și aplatizarea spatelui nasului Poate fi combinat cu microftalmie, epicantus Deformările craniului pot fi însoțite de simptome de afectare a creierului Ele sunt cel mai pronunțate cu osificarea prematură a mai multor suturi, când discrepanța dintre creierul în creștere și craniul care a încetat să se dezvolte poate ajunge la un grad extrem În aceste cazuri, simptomele hipertensiunii intracraniene apar în prim-plan: cefalee, vărsături, congestie în fundus, care duce la scăderea vederii și fenomene cerebrale Examenul craniografic evidențiază semne de craniostenoză: fuziunea suturilor, absența fontanelelor și amprentele digitale pronunțate Principiile tratamentului chirurgical sunt descrise în secțiunea corespunzătoare DEFECTE CREIERULUI Malformațiile creierului sunt extrem de diverse Unele dintre ele duc la handicap grav sau sunt incompatibile cu viața Hidrocefalia este o acumulare excesivă de lichid cefalorahidian în cavitatea craniană Alocați hidrocefalie deschisă și închisă Hidrocefalia deschisă este cauzată de formarea excesivă a LCR (hidrocefalie hipersocretorie), o încălcare a absorbției acestuia în spațiul subarahnoidian (hidrocefalie aresorbtivă) sau un proces atrofic (hidrocefalie de înlocuire) Hidrocefalia închisă (ocluzivă) este cauzată de afectarea fluxului de LCR, în special din cauza stenozei congenitale a apeductului cerebral (apeductul Sylvian) Însoțită de hipertensiune a lichidului cefalorahidian Capitolul zia Adesea, hidrocefalia este combinată cu alte malformații (hernii craniene și spinale, sindromul Dandy-Walker etc ) Hidrocefalia este însoțită de o scădere a volumului medular, care se manifestă printr-o întârziere a dezvoltării mentale și motorii Datorită hipertensiunii LCR, fontanelele sunt dilatate, bombate și tensionate Capul este mărit, în principal ca urmare a măririi craniului cerebral Diagnosticul este confirmat prin craniografie, RMN sau CT Chisturile arahnoidiene sunt acumulări volumetrice izolate de lichid cefalorahidian în dublări ale arahnoidului îngroșat, situate în regiunea șanțului lateral (Sylvian), unghiului cerebelopontin și regiunii supraselare Acestea rămân adesea asimptomatice, dar se pot prezenta clinic ca leziuni în masă, provocând compresie la nivelul creierului și simptome focale Chisturile arahnoide sunt ușor de diagnosticat prin RMN sau CT Sindromul Dandy-Walker este ageneza vermisului cerebelos în combinație cu absența orificiilor Magendie și Luschka, dilatația chistică a ventriculului IV și hidrocefalie concomitentă Se manifestă clinic prin simptome de creștere a presiunii intracraniene, disfuncție a cerebelului (ataxie, disartrie, nistagmus spontan), elemente ale sindromului bulbar (disfagie, disfonie) Posibil retard mintal Cu o creștere a simptomelor, se discută problema tratamentului chirurgical DEFORMAȚII COMBINATE ALE CRANIULUI ȘI CREIERULUI Platibasia și impresia bazilară În mod normal, unghiul format de baza fosei craniene anterioare și clivus nu depășește ° În condiții patologice, acest unghi crește, devine mai deschis, baza craniului în secțiunile sale posterioare este mai plată (platybasia) Există o deformare pronunțată a fosei craniene posterioare: secțiunile sale centrale sunt ridicate, iar cele laterale sunt coborâte Arcurile primei vertebre cervicale sunt aproape adiacente osului occipital, poate avea loc asimilarea lor Pentru a recunoaște această anomalie, se folosește linia Chamberlain, care leagă marginea posterioară a palatului dur cu marginea posterioară a foramenului magnum și linia McGregor, care trece între Deformări combinate ale craniului și creierului marginea posterioară a palatului dur și punctul cel mai de jos al fosei craniene posterioare În mod normal, dintele vertebrei cervicale II este situat sub aceste linii Cu amprenta bazilară, o parte semnificativă a dintelui este situată deasupra acestor linii Consecința acestei anomalii osoase poate fi o îndoire și compresie a medulei oblongate cu dezvoltarea de simptome care pun viața în pericol pentru pacient (deficiență de înghițire, respirație, pareză a membrelor) În ciuda originii congenitale a anomaliei, simptomele clinice pot apărea nu numai în copilărie, ci și la vârsta adultă, când posibilitățile compensatorii sunt epuizate Când apar simptome de compresie a trunchiului cerebral, se discută chestiunea oportunității intervenției chirurgicale Malformația Arnold-Chiari este o coborâre a amigdalelor cerebeloase în foramen magnum cu compresia medulei oblongate În cazurile severe (malformația Chiari II), se notează și hidrocefalie, siringomielie și meningomielocel Boala se manifestă prin simptome de afectare a medulului oblongata, cerebel (durere occipitală, tulburare de deglutiție, ataxie) de severitate diferită, simptome de leziune a măduvei spinării etc Poate fi combinată cu impresia bazilară sau invaginarea, asimilarea atlasului Encefalocel Printre malformațiile relativ frecvente se numără nefuziunea oaselor craniului, în urma căreia în locul acestora se pot forma proeminențe herniale care conțin membrane și lichid cefalorahidian (meningocel), iar în unele cazuri, medulara (meningoencefalocel) defecte osoase Aceste proeminențe herniare sunt localizate mai des în regiunea occipitală (herniile occipitale) și în rădăcina nasului (herniile nazoorbitale), se poate observa în același timp și hipertelorismul Este posibilă și o altă localizare a encefalocelului, inclusiv în regiunea bazei craniului Proeminențele herniei ating adesea dimensiuni mari, pielea devine brusc mai subțire, inflamată Există o amenințare reală de ruptură a sacului herniar și răspândire intracraniană a infecției Craniopatie Printre cele mai rare și periculoase deformări congenitale este craniopagia - fuziunea a doi gemeni cu capetele lor Separarea craniopagilor este una dintre cele mai complexe intervenții neurochirurgicale Separarea creierului ambilor sugari, a vaselor de sânge, a dura-materului, a pielii și punerea în aplicare a unor operații reconstructive complexe pentru înlocuirea defectelor osoase și ale țesuturilor moi inevitabile în timpul separării gemenilor sunt necesare Aproximativ trei duzini de operații au fost descrise în literatură Capitolul asupra diviziunii craniopagusului Aceste intervenții, din păcate, se termină adesea cu moartea unuia sau a ambilor sugari DEZVOLTAREA COLONIEI ȘI A MĂDULUI SPIRII Nefuziunea arcadelor vertebrale și a herniilor spinale Despicatura arcadelor apare cel mai adesea la nivelul L|V-S( si poate ramane asimptomatica, fiind o constatare cu raze X In cazul inchiderii incomplete a tubului neural in timpul ontogenezei, o proeminenta a membranelor spinale intre arcadele vertebrale , se formează un meningocel Cavitatea herniei este umplută cu lichid cefalorahidian Meningomielocel - cavitatea conține și țesutul măduvei spinării, rădăcinile coloanei vertebrale Majoritatea herniilor spinale sunt localizate în regiunea lombo-sacrală Herniile coloanei vertebrale pot fi fie mici (de dimensiunea unei nuci), fie gigantice Conținutul canalului spinal poate ieși sub piele, a cărui subțiere creează un risc de infecție Posibilă ruptură a proeminenței herniei cu răspândirea infecției de-a lungul căilor de lichide ale măduvei spinării și creierului Din punct de vedere clinic, herniile coloanei vertebrale provoacă simptome de disfuncție a organelor pelvine, care pot fi combinate cu slăbiciune și senzație afectată la nivelul picioarelor Tratament La herniile coloanei vertebrale este indicat tratamentul chirurgical Sindromul Klippel-Feil (sindromul gâtului scurt) - aplatizarea și fuziunea (concreția) a vertebrelor cervicale și toracice superioare Se combină cu absența discurilor intervertebrale și nefuziunea arcadelor vertebrale Se manifestă prin încălcări ale posturii, limitarea mișcărilor la nivelul coloanei cervicotoracice Poate fi asociat cu anomalia Arnold-Chiari Siringomielie Siringomielia (din grecescul syrinx - stuf, tub + myllos - creier) - formarea cavităților chistice în grosimea măduvei spinării În patogeneză, un rol important îl joacă o încălcare a fluxului de lichid cefalorahidian din cavitatea ventriculului IV în spațiul subarahnoidian, ca urmare a căreia canalul central al măduvei spinării (în mod normal devine gol în timp) suferă presiune Siringomielie lichior și se expandează Un astfel de defect poate fi combinat cu alte anomalii ale dezvoltării sistemului nervos (anomalii ale lui Arnold-Chiari, Dandy-Walker etc ), precum și cu manifestări ale statutului disrafic: poli- și sindactilie, deformarea craniului și scheletul facial, asimetria auricularelor, neocluzia arcadelor vertebrale, zone de hiper- sau depigmentare etc În plus, efectele toxice, infecțioase, ale radiațiilor asupra fătului pot fi cauza siringomieliei tablou clinic Dezvoltarea bolii este lentă Ca urmare a unei leziuni predominante a substanței cenușii a măduvei spinării, se observă tulburări unilaterale segmentare ale temperaturii și sensibilității la durere în piept, trunchi și extremități Zona de desensibilizare poate lua forma unei jachete Din cauza acestor încălcări, arsurile sunt posibile în zona de sensibilitate redusă, cărora pacienții adesea nu le acordă atenție Uneori se dezvoltă perversiuni ale percepției în funcție de tipul de dizestezie în combinație cu dureri paroxistice severe sau permanente în zona de inervație a segmentelor afectate Pareza flască a mușchilor segmentelor corespunzătoare se poate dezvolta cu inhibarea reflexelor tendinoase și periostale, hipotrofie musculară Pe măsură ce tractul corticospinal progresează, apar semne de parapareză spastică inferioară cu o creștere a reflexelor tendinoase și periostale, apariția reflexelor patologice ale piciorului și o creștere a tonusului muscular spastic Tulburările vegetativ-trofice segmentare sunt adesea cauzate de afectarea formațiunilor simpatice ale coarnelor laterale ale măduvei spinării Se pot observa hiper- sau anhidroză locală, zone de hiper- sau depigmentare, hiperkeratoză, subțierea pielii În cazurile severe, există artropatii deformante (articulația Charcot), fracturi patologice care apar cu încărcare minimă și ulcere trofice Înfrângerea trunchiului cerebral ne permite să vorbim despre siringo-bulbie cu o încălcare a funcțiilor nervilor cranieni și a căilor trunchiului Posibilă pareză a mușchilor inervați de nervii hioid, vagi, glosofaringieni, tulburări senzoriale disociate în zona de inervație a nervului trigemen Se observă simultan ataxie, nistagmus spontan, tulburări vegetativ-trofice ale feței Capitolul Diagnostic și diagnostic diferențial Principala metodă de diagnostic, care permite determinarea localizării și dimensiunii chistului, este RMN Siringomielia trebuie diferențiată de tumorile cerebrale intramedulare, bolile neuronilor motori (scleroza laterală amiotrofică) și, în unele cazuri, neuropatia senzorială autonomă Tratament Tratamentul conservator este simptomatic și constă în stoparea sindroamelor dureroase, reducerea severității parezei, prevenirea traumatismelor și arsurilor pielii și prevenirea complicațiilor septice ale tulburărilor trofice Principiile tratamentului chirurgical sunt descrise în secțiunea corespunzătoare Capitolul DEMENŢĂ Cea mai severă formă de deficit cognitiv este considerată demență - un defect neuropsihologic, care se bazează pe leziuni cerebrale cronice sau encefalopatie Conform definiției M KB- , demența este o scădere a memoriei și a altor abilități cognitive față de nivelul inițial, de obicei în combinație cu alte tulburări psihice (emoționale, comportamentale), determinate pe fondul unei conștiințe clare, care se dezvoltă ca ca urmare a unei leziuni organice cerebrale La pacienții cu demență, de regulă, se constată multiple deficite în funcțiile corticale superioare, ceea ce duce la o limitare a funcționării profesionale sau sociale și are o evoluție progresivă Tabloul clinic al demenței include, alături de deficitele cognitive, dezvoltarea tulburărilor neuropsihiatrice și comportamentale care conduc la tulburări funcționale mai semnificative La pacienți, este dificil să-și îndeplinească îndatoririle sociale și profesionale, capacitatea de autoservire este limitată Din acest motiv, majoritatea persoanelor cu demență au nevoie de ajutor extern în viața de zi cu zi Simptomele tipice ale stadiului inițial al demenței pot fi concentrarea insuficientă a atenției, creșterea lentă a tulburărilor de memorie, oboseala rapidă, scăderea gamei de interese și inițiativă, dificultatea în îndeplinirea sarcinilor casnice complexe și orientarea în spațiu, slăbirea și/sau deteriorarea proceselor de gândire, stare de spirit scăzută, anxietate generală Asimilarea de noi informații este dificilă, abilitățile existente se pierd treptat Tulburările de vorbire sunt posibile sub formă de simplificare a frazelor, dificultăți în înțelegerea turelor complicate Pe măsură ce boala progresează, severitatea tulburărilor mnestice este agravată - pacienții uită numele obiectelor de uz casnic, numele celor dragi etc Se manifestă clar încălcări ale funcțiilor mentale superioare, motorii, senzoriale Capitolul afazie, încălcări grave ale praxisului și gnozei Devine imposibil nu numai activitatea de muncă, ci și autoservire Pacienții nu pot naviga nici măcar într-un mediu familiar (nu pot ajunge independent la un magazin din apropiere, nici măcar nu pot găsi o rută binecunoscută), în cazuri severe - în propriul apartament Capacitatea de a folosi aparate electrocasnice, de a efectua proceduri de igienă și de a îmbrăca este afectată În stadiul manifestărilor clinice avansate, sunt diagnosticate instabilitatea dispoziției, iritabilitatea crescută și agitația Jumătate dintre pacienți au tulburări depresive În stadiul de demență avansată, pot apărea tulburări semnificative de memorie (inclusiv agnozie), dezorientare în timp și spațiu, scăderea motivației pentru activitățile zilnice, neglijarea igienei personale, deteriorarea comportamentului social și lipsa de critică a stării cuiva În funcție de caracteristicile tabloului clinic, se pot distinge demența corticală și subcorticală Cu o leziune predominantă a cortexului cerebral predomină tulburările cognitive: pierderea memoriei, tulburările de vorbire (afazie) cu ritmul de activitate mental păstrat Demența de tip subcortical este însoțită de o încetinire semnificativă a proceselor de gândire, apatie, uitare și poate fi combinată cu tulburări extrapiramidale (rigiditate musculară, bradikinezie, tulburări de menținere a posturii), elemente de paralizie pseudobulbară (dis- sau hipofonie, disartrie, reflexe de automatism oral) În prezent, există și un sindrom de afectare cognitivă moderată cu plângeri ale pacienților de oboseală crescută la efectuarea muncii mentale, cu scăderea memoriei, a atenției sau a capacității de învățare care nu duce la întreruperea activității zilnice Cu ea, tulburările cognitive provoacă anxietatea pacientului însuși și atrag atenția celorlalți Există dovezi obiective ale tulburărilor mnestice Ei notează siguranța relativă a nivelului intelectual general Sindromul deficienței cognitive moderate în majoritatea cazurilor este considerat o formă de deficit cognitiv "pre-demență" Izolarea acestei forme poate contribui la diagnosticarea în timp util a demenței și la tratamentul precoce Substratul morfologic al demenței este o varietate de tipuri de leziuni organice ale creierului Există peste de cauze ale demenței Se obișnuiește să se evidențieze demența asociată cu Boala Alzheimer boli neurologice degenerative și în curs de dezvoltare pe fondul diferitelor afecțiuni neurologice și somatice, cum ar fi boli cardiovasculare și demielinizante, intoxicații cronice, tulburări dismetabolice, procese ale spațiului intracranian (tumori, hematom subdural), hidrocefalie, leziuni cerebrale traumatice, epilepsie, neuroinfecție Cu toate acestea, cel mai adesea este asociat cu un proces neurodegenerativ primar (boala Alzheimer) sau cu o patologie cerebrovasculară BOALA ALZHEIMER Boala Alzheimer este una dintre cele mai comune forme de demență Boala poartă numele celebrului patolog și psihiatru german A Alzheimer, care a descris tabloul ei patomorfologic în La femei, boala apare de - ori mai des decât la bărbați Patogenie și patomorfologie Examenul microscopic relevă o pierdere masivă de neuroni în cortexul cerebral, hipocamp Formarea difuză a plăcilor de amiloid senil în cortex (mai des în lobul frontal), depozitele neurofibrilare în neuroni și degenerarea granular-vacuolară a neuronilor sunt caracteristice Tulburări marcate în sistemul colinergic asociate cu degenerarea nucleului bazal al lui Meinert Tabloul patomorfologic al bolii Alzheimer se caracterizează prin atrofie difuză a creierului, proliferarea gliei, extinderea șanțurilor, spațiului subarahnoidian și a sistemului ventricular În cea mai mare măsură, procesul atrofic captează lobii parietali și temporali tablou clinic Vârsta medie de debut este de de ani Tabloul clinic se caracterizează prin prezența deficiențelor în cel puțin două zone cognitive sau prezența deficiențelor progresive într-una De remarcat prevalența tulburărilor de memorie în stadiile incipiente ale bolii și dezvoltarea timpurie a tulburărilor vizual-spațiale, urmată de adăugarea apraxiei Pacienții pot prezenta, de asemenea, modificări de vorbire sub formă de afazie acustic-mnestică O trăsătură distinctivă este păstrarea relativă, până la stadiul târziu al bolii, a stereotipurilor comportamentale, precum și a funcțiilor motorii Conform neuroimagisticii, se determină o atrofie pronunțată a părților mediale ale lobilor temporali Simptomele neurologice focale, de regulă, nu apar Capitolul Studiile genetice au făcut posibilă stabilirea unui tip dominant de moștenire în cazurile familiale Genele responsabile de dezvoltarea bolii Alzheimer sunt localizate pe cromozomii și Boala progresează treptat și constant, dar episoadele de deteriorare acută, de regulă, nu se întâmplă Cauza morții sunt infecțiile bronhopulmonare și urologice, cașexia Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul bolii Alzheimer se bazează pe stabilirea demenței și excluderea bolilor care ar putea duce la tulburări intelectuale și mnestice Metodele de examinare clinică și neuropsihologică sunt utilizate pe scară largă Severitatea și localizarea predominantă a procesului atrofic pot fi determinate folosind RMN și tomografie cu emisie de pozitroni (PET) În prezent, se acordă multă atenție utilizării biomarkerilor în diagnosticul bolii Alzheimer Depozitele de beta-amiloid sunt evaluate prin PET și nivelurile de beta-amiloid AL în lichidul cefalorahidian sunt măsurate Sunt incluși și biomarkeri ai degradării neuronale și a morții - ei măsoară proteina tau în lichidul cefalorahidian și absorbția fluorodeoxiglucozei în modele specifice ale cortexului temporoparietal pe PET Diagnosticul diferențial se realizează cu boli somatice (hipotiroidism, diabet zaharat, insuficiență renală și hepatică), intoxicații exogene și depresie Boala Alzheimer trebuie diferențiată de demența de altă origine, în special, cele cauzate de leziuni vasculare ale creierului, unele boli neurologice (hidrocefalie cu presiune normală, tumori cerebrale, hematom subdural cronic) Tratament Pentru a corecta deficitul de acetilcolină se folosesc inhibitori de colinesterază (galantamina, rivastigmină, donepezil) și un blocant reversibil al receptorilor NMDA (memantină) Efectul pozitiv este mai pronunțat în cazul începerii tratamentului în stadiile incipiente ale bolii În absența îmbunătățirii în primele luni de tratament, probabilitatea de îmbunătățire în viitor este scăzută Este necesară corectarea factorilor de risc vascular precum hipertensiunea arterială, diabetul zaharat, hiperlipidemia etc Corectarea tulburărilor emoționale este importantă Inhibitorii selectivi ai recaptării serotoninei pot fi eficienți în tratamentul simptomelor depresive Demența vasculară Pentru a reduce tulburările de comportament, se pot folosi doze mici de haloperidol, dar durata de utilizare a acestuia este limitată de riscul de complicații extrapiramidale Medicamentele antipsihotice (olanzapina, risperidona, quetiapina) elimina halucinatiile si iluziile Îngrijirea pacientului este de o importanță capitală În stadiile incipiente ale bolii, este necesară angajarea rațională, motivația pentru activități fezabile În cazurile severe, prevenirea complicațiilor infecțioase este de o importanță deosebită DEMENȚA VASCULARĂ Demența vasculară este un complex de tulburări caracterizate prin tulburări cognitive datorate accidentului vascular cerebral ischemic sau hemoragic sau leziunilor cerebrale ischemic-hipoxice Prezența semnelor focale în timpul unui examen neurologic asociat cu un AVC este considerată obligatorie pentru diagnostic Pacienții au modificări corespunzătoare leziunilor cerebrale vasculare la CT sau RMN Un criteriu important este stabilirea unor relații temporale și cauzale între demență și accident vascular cerebral Demența vasculară se caracterizează printr-o evoluție fluctuantă, în trepte, a deficitelor cognitive Pacienții au un curs relativ staționar cu episoade de deteriorare accentuată din cauza accidentelor vasculare cerebrale repetate Tabloul clinic al demenței vasculare se caracterizează prin predominanța simptomelor neuropsihologice de disfuncție frontală față de afectarea memoriei Simptomele disfuncției frontale includ scăderea inițiativei și a timpului de reacție, tulburări de concentrare, gândire abstractă, programarea și structurarea acțiunilor efectuate, perseverența și tulburarea de comportament social Demența vasculară poate fi cauzată de accidente vasculare cerebrale unice sau repetate (demență multi-infarct), precum și de leziuni vasculare progresive ale creierului Substratul morfologic al demenței vasculare este focarele post-accident vascular cerebral, care pot fi localizate în emisfere, substanță albă subcorticală, talamus, precum și modificări atrofice ale cortexului cerebral În cele mai multe cazuri, se determină o leziune a substanței albe periventriculare - leucoaraioza Capitolul Pentru a corecta deficitul de acetilcolină se folosesc inhibitori de colinesterază (galantamina, rivastigmină, donepezil) și un blocant reversibil al receptorilor NMDA (memantină) Un aspect extrem de important este corectarea factorilor de risc vascular Acordați atenție acelorași factori ca și în prevenirea accidentului vascular cerebral, utilizați agenți antiplachetari și medicamente antihipertensive DEMEȚIE CU CORPURI DE PRELEVARE Patomorfologie În neuronii cortexului cerebral și ai nucleilor subcorticali se găsesc incluziuni citoplasmatice eozinofile (corpi Lewy), care servesc ca acumulare de produși de degradare ai neurofilamentelor tablou clinic Pacienții se caracterizează prin prezența unor tulburări cognitive fronto-subcorticale (deteriorarea atenției, funcțiilor vizual-spațiale, praxis și gnoză) Tulburările mnestice, opționale în stadiile incipiente, sunt exprimate în viitor Deficitul cognitiv are un caracter fluctuant Deseori se remarcă halucinații vizuale tranzitorii (iluzii), întotdeauna clar definite, detaliat, tulburările vizuale spațiale domină Pacienții se caracterizează prin prezența parkinsonismului Tulburările extrapiramidale sunt simetrice, tulburările posturale apar precoce, începând cu tulburările de mers, bradikinezia este cea mai pronunțată, tremorul de acțiune este mai mare decât tremurul de repaus Căderile, sincopa, hipersensibilitatea la antipsihotice, iluziile și halucinațiile de mod non-vizual sunt considerate semne pozitive suplimentare Diagnostic și diagnostic diferențial Combinația de simptome de demență, halucinații, parkinsonism și fluctuații face ca diagnosticul de demență cu corp Lewy să fie probabil Diagnosticul diferențial se realizează cu alte variante de demență, tulburări delir și paralizie supranucleară progresivă Tratamentul este simptomatic Trebuie luată în considerare sensibilitatea crescută a pacienților la neurolepticele tradiționale și medicamentele anti-parkinsoniene, care ajută la ameliorarea sindromului parkinsonic, dar adesea exacerbează tulburările psihiatrice Pentru a reduce severitatea deficienței cognitive, se utilizează colinomimetice centrale (galantamina, rivastigmină, donepezil), antagonistul receptorului NMDA, memantina Pentru corectare Alte forme de demență halucinații, puteți utiliza antipsihotice atipice (olanzapină, quetiapină, risperidonă) ALTE FORME DE DEMENTA Din punct de vedere practic, este extrem de important să se determine forme de demență vindecabile asociate cu aportul redus de anumite substanțe (deficit de acid folic și vitamina B| ), boli somatice (hipotiroidie, insuficiență hepatică), consum excesiv de medicamente psihotrope (sedative, hipnotice), abuzul de alcool și tulburări depresive Demență potențial reversibilă în unele leziuni infecțioase ale creierului (de exemplu, sifilis), hidrocefalie normotensivă Tactica de tratament în aceste situații este determinată de cauza principală a bolii Constă în eliminarea efectelor patogene, tratamentul bolii care a provocat demența, corectarea tulburărilor psihice și comportamentale Capitolul DURERE Durerea este una dintre cele mai frecvente manifestări ale bolilor și stărilor patologice Pe lângă mecanismele de percepție, transmitere și analiză a senzațiilor dureroase, personalitatea pacientului are o importanță capitală în percepția durerii Caracteristicile stării psihologice determină în mare măsură formarea senzației de durere și răspunsul la durere În funcție de durata existenței sindromului dureroasă, se disting durerea acută și cea cronică Durerea acută este cauzată de iritarea receptorilor de durere din cauza leziunilor organelor și țesuturilor O astfel de durere este adaptativă, semnal O caracteristică importantă a durerii acute este durata acesteia, corespunzătoare duratei proceselor de vindecare a țesutului deteriorat În clinica bolilor nervoase, se observă durerea acută cu afectarea nervilor periferici (neuropatie traumatică, ischemică), rădăcinile coloanei vertebrale (radiculopatie cauzată de hernia de disc) Percepția durerii acute este asociată cu acțiunea unei game largi de substanțe chimice - algogeni, care sunt sintetizați și eliberați ca urmare a leziunilor acute ale țesuturilor Există algogeni de țesut, care includ histamina, leucotriene, leucotriene- , endoteline, prostaglandine, precum și algogeni care circulă în sânge - bradikinină, kalidină și substanța P eliberată de terminațiile nervoase, neurokinina A, peptida legată de calcitonina Produșii metabolici ai acidului arahidonic sunt importanți: prostaglandine sintetizate sub acțiunea ciclooxigenazei- (o izoformă inductibilă a enzimei) Cu o scădere a formării lor se asociază efectele analgezice ale antiinflamatoarelor nesteroidiene care blochează activitatea enzimei Durata durerii cronice depășește timpul necesar pentru vindecarea normală Este posibil să vorbim despre dezvoltarea durerii cronice atunci când senzațiile de durere durează cel puțin luni Aici- Capitolul Spre deosebire de durerea acută, care semnalează probleme în organism și îndeplinește o funcție de protecție, durerea cronică în sine are un efect dezadaptativ asupra organismului, însoțită de modificări structurale și funcționale ale organelor interne, ale sistemului cardiovascular, provocând modificări emoționale și mentale Aceste caracteristici ale durerii cronice ne permit să o considerăm patologică Baza patofiziologică a durerii cronice este o restructurare complexă a sistemului de percepție, conducere și analiză a senzațiilor dureroase Ceea ce contează este îmbunătățirea răspunsului la un stimul dureros (hiperalgezie), creșterea sensibilității mecanismelor centrale de percepție a durerii și inhibarea funcționării propriului sistem antinociceptiv (durere) Un set complex de modificări ale SNP și SNC duce la formarea unui sistem algic patologic, care este un substrat al sindromului durerii cronice Structura acestui sistem include formațiuni atât ale PNS, cât și ale SNC (cornul posterior al măduvei spinării, talamus, formațiune reticulară și alte formațiuni) Un rol important îl joacă formațiunile cortexului cerebral, care determină în mare măsură atitudinea față de sindromul durerii, colorarea sa emoțională Neurotransmițătorii, substanțe care intensifică și modulează acțiunea neurotransmițătorilor (substanța P, neurokinine, somatostatina etc ) participă la formarea durerii cronice Implicarea în procesul de activare a sistemelor neurotransmițătoare, în special a celor care funcționează cu acid glutamic (receptori NMDA), contribuie la activarea mecanismelor de plasticitate a sistemului nervos cu întărirea sinapselor existente și formarea de noi conexiuni interneuronale (sinaptogeneză) Teoria lui Melzak și Wall despre controlul porții ajută la înțelegerea mecanismelor de formare a durerii Impulsurile dureroase intră în cornul dorsal al măduvei spinării prin fibre subțiri Trecerea semnalelor de durere poate fi blocată de impulsuri care pătrund în cornul posterior prin fibre mielinice groase de la receptorii pielii (termici, mecanici) sau datorită semnalelor care coboară din nucleii trunchiului cerebral Activarea acestor sisteme este însoțită de producerea de substanțe chimice în neuronii substanței gelatinoase a cornului posterior care blochează trecerea impulsurilor dureroase În acest caz, impulsurile nociceptive nu ajung la structurile de deasupra, deoarece "porțile" pentru trecerea semnalului de durere sunt închise Capitolul Mecanismele care blochează impulsurile dureroase (sistemul antinociceptiv) sunt localizate la diferite niveluri ale SNC și includ nucleul rafe, unii nuclei ai formațiunii reticulare, nuclei specifici și nespecifici ai talamusului, formațiuni ale cortexului motor și senzoriomotor al emisferelor cerebrale Mediatorii sistemului antinociceptiv sunt encefalinele, serotonina, GABA Manifestările clinice ale durerii cronice pot fi cauzalgie, alodinie, hiperpatie, hiperalgezie Durerea cronică se observă în polineuropatiile subacute (de exemplu, diabetice), unele forme de afectare a creierului În plus, este posibil să se facă distincția între durerea nociceptivă și cea neuropatică Durerea nociceptivă (de obicei acută) apare cu leziuni tisulare acute, regresează pe măsură ce procesele reparatorii se dezvoltă și este ameliorată prin utilizarea medicamentelor analgezice Deoarece durerea nociceptivă apare în legătură cu afectarea organelor și țesuturilor, poate fi considerată somatogenă Durerea neuropatică este cauzată de deteriorarea structurilor centrale sau periferice ale sistemului nervos Mono- și polineuropatii, radiculopatii, leziuni ale plexurilor nervoase (plexopatii) și nodurilor (ganglionite) pot duce la apariția acesteia Durerea neuropatică centrală este un sindrom mult mai puțin frecvent, formarea sa este posibilă cu afectarea sistemelor senzoriale la diferite niveluri (măduva spinării, trunchiul cerebral, talamusul, cortexul cerebral) În cele din urmă, se distinge durerea psihogenă, care apare fără legătură cu o leziune organică a sistemului nervos, în patogeneza căreia se asumă un rol semnificativ al caracteristicilor personale ale pacientului Durerea psihogenă apare adesea ca parte a tulburărilor somatoforme Abordări moderne pentru ameliorarea sindroamelor dureroase Alegerea tacticilor de tratament în gestionarea pacienților cu sindrom dureresc este în mare măsură determinată de cauza durerii, mecanismele de dezvoltare a durerii și tipul acesteia Este imperativă eliminarea cauzei durerii nociceptive: oprirea umflăturii, compresia trunchiurilor nervoase în caz de afectare traumatică a nervilor periferici, compresia trunchiurilor nervoase și rădăcinilor coloanei vertebrale de către o hernie de disc, tumoră În acest scop, este eficientă utilizarea medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene (diclofenac, piroxicam, indometacin, ketorolac), analgezice non-narcotice (analgin, paracetamol) Este necesar să se țină cont de efectele secundare ale acestor medicamente, individuale ale acestora Capitolul portabilitate, complicații gastrointestinale, dintre care cele mai formidabile sunt sângerările gastrointestinale Metoda de administrare a medicamentelor (oral, intramuscular, sub formă de supozitoare rectale, transdermic) este determinată de tolerabilitate, comoditate pentru pacient și riscul de efecte secundare Poate administrarea locală de anestezice prin blocaje terapeutice Această metodă poate fi eficientă la pacienții cu radiculopatii discogenice, sindroame de tunel Împreună cu un anestezic (novocaină, trimecaină, lidocaină), se pot administra glucocorticoizi (diprospan, hidrocortizon) Eficacitatea analgezicelor nenarcotice și a medicamentelor antiinflamatoare nesteroidiene pentru durerea neuropatică este scăzută, iar pentru ameliorarea acesteia sunt necesare alte abordări terapeutice Anticonvulsivantele și antidepresivele sunt foarte eficiente Anticonvulsivantele reduc excitabilitatea neuronilor la nivel spinal și cerebral și pot acționa prin creșterea eficacității altor inhibitori ai rețelei neuronale, inclusiv GABA Carbamazepina este cel mai utilizat medicament de elecție în tratamentul nevralgiei de trigemen Gabapentin, un nou medicament antiepileptic eficient, care este indicat pentru neuropatia diabetică și nevralgia postherpetică În unele cazuri, un efect pozitiv este dat de lamotrigină, benzodiazepine Utilizarea antidepresivelor în tratamentul pacienților cu durere cronică este asociată cu diferite mecanisme ale acțiunii lor - activarea sistemului antinociceptiv datorită creșterii concentrației de serotonine în nucleii formațiunii reticulare, normalizarea dispoziției, eliminarea durerii -stres emoțional legat, modificări ale atitudinii pacientului față de durere Se folosesc antidepresive triciclice (amitriptilina), inhibitori ai recaptării serotoninei (fluoxetină, paroxetină) Un efect pozitiv poate fi obținut prin utilizarea simultană a medicamentelor care reduc tonusul muscular inițial crescut (sirdalud, tizanidină), activează pompele de potasiu, care oferă un efect analgezic și relaxant muscular (flupirtina) Utilizarea acestor medicamente este eficientă în special pentru durerea cauzată de modificări degenerative ale coloanei vertebrale, osteoporoză Într-o clinică neurologică, utilizarea de stupefiante este relativ rar necesară pentru a calma durerea; Capitolul o astfel de nevoie poate apărea în traumatisme acute, leziuni primare sau metastatice ale măduvei spinării și creierului sau membranelor acestuia Clorhidratul de ketamina antagonist al receptorului NMDA este, de asemenea, utilizat pentru a trata durerea neuropatică intratabilă Cu durere rezistentă la tratament, este posibilă infuzia de morfină sau clonidină printr-un sistem implantat intratecal (sub membranele măduvei spinării - epidural sau subdural) Metodele non-medicamentale sunt utilizate pe scară largă pentru ameliorarea sindroamelor dureroase Un efect pozitiv poate fi produs de stimularea electrică a nervilor, reflexoterapie (acupunctură tradițională, puncție cu laser etc ), care poate activa propriul sistem antinociceptiv De asemenea, este posibilă administrarea fono- sau electroforetică de medicamente, inclusiv analgezice Abordările moderne ale tratamentului chirurgical al sindroamelor dureroase sunt descrise în secțiunile relevante Capitolul BOLI ALE SISTEMULUI NERVOS AUTONOM Formațiunile sistemului nervos autonom sunt reprezentate în cortexul cerebral, regiunea hipotalamică, trunchiul cerebral, măduva spinării, SNP Un proces patologic în oricare dintre aceste structuri, precum și o întrerupere funcțională a conexiunii dintre ele, pot duce la apariția unor tulburări vegetative SINDROMUL DISTONIEI VEGETATIVE Sindromul distoniei autonome poate fi determinat constituțional, apare cu modificări endocrine ale organismului (pubertate, menopauză), boli ale organelor interne (pancreatită, ulcer peptic al stomacului și duodenului etc ), endocrine (diabet zaharat, tireotoxicoză), alergice și alte boli Stresul fizic și psiho-emoțional excesiv, lipsa frecventă de somn, tulburările ritmurilor circadiene, expunerea la stres, intoxicația (alcool, nicotină etc ) predispun la distonia vegetativă Tulburările autonome sunt adesea observate la pacienții cu tulburări nevrotice, depresive Manifestari clinice Tabloul clinic combină simptomele autonome și tulburările emoționale De regulă, o examinare obiectivă evidențiază simptome slabe, deși pacienții prezintă o mulțime de plângeri și sunt subiectiv dificil de tolerat tulburările existente Sindromul distoniei vegetative combină complexe de simptome simpatice, parasimpatice și mixte, manifestându-se permanent sau sub formă de paroxisme (crize) generalizate, sistemice Odată cu predominarea tonusului sistemului nervos simpatic (simpaticotonie), apar crize tipice autonome (atacuri de panică) La examinare, tahi- Capitolul cardia, albirea pielii, creșterea tensiunii arteriale, slăbirea motilității intestinale, midriază, frisoane, senzație de dispnee, dificultăți de respirație Prezența anxietății, anxietatea, un sentiment de frică, care poate fi de o culoare vitală (pacientul se teme pentru viața lui, deși nu există o amenințare vizibilă), este importantă Poate exista o teamă de a înnebuni, de a comite o acțiune necontrolată, de a vă răni pe dumneavoastră sau pe cei dragi Criza de hiperventilație include și o combinație de tulburări autonome și afective Pacientul are o respirație crescută, rapidă, o senzație de lipsă de aer cu o dificultate predominantă la inhalare Poate apariția unei senzații de comă în gât, "bup de găină" pe piele, mâini și picioare reci, mers instabil Există o teamă de a-ți pierde cunoștința, de a muri Datorită hipokaliemiei tranzitorii, tetania de hiperventilație se poate dezvolta cu tensiune musculară în antebrațe și mâini ("mâna obstetricianului"), picioare și picioare (spasme carpopedale) Mâinile și picioarele devin umede, reci la atingere Atacul se poate termina cu leșin Crizele vagotonice sunt însoțite de bradicardie, dificultăți de respirație, înroșirea pielii feței, transpirație, salivație, scăderea tensiunii arteriale, diskinezii gastrointestinale Posibilă scădere a nivelului de glucoză din sânge Atacul se poate termina și cu o pierdere de scurtă durată a conștienței La unii pacienți, sunt posibile fenomene alergice sub formă de urticarie sau edem Quincke Astfel de crize pot fi provocate de șederea într-o cameră înfundată, aportul prematur de alimente ("leșin de foame"), stres intens, entuziasm Crizele mixte se manifestă printr-o combinație de simptome tipice predominării tonusului sistemului nervos simpatic sau parasimpatic, sau prin aspectul lor alternativ Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul distoniei vegetative este predominant clinic Sunt necesare metode de laborator și instrumentale pentru a exclude bolile somatice care au un tablou clinic similar Diagnosticul diferențial se realizează cu boli ale organelor endocrine (hipo- și hipertiroidism, diabet zaharat, feocromocitom), sistemului cardiovascular (paroxisme ale ritmului cardiac și tulburări de conducere, însoțite de leșin), boli neurologice (epilepsie) Tratamentul include eliminarea principalului factor predispozant (normalizarea stilului de viață, eliminarea efectelor toxice) sindrom hipotalamic stviya) Activitatea fizică trebuie să fie adecvată, arătând respectarea regimului corect de muncă și odihnă, alimentație rațională În cazul predominării activității departamentului simpatic al sistemului nervos, se prescriu sedative (valeriană, mamă, păducel), conform indicațiilor - derivați de benzodiazepină (diazepam, alprazolam), a- și P-blocante (propranolol, atenolol) Cu predominanța tonusului sistemului parasimpatic, se folosesc medicamente care cresc tensiunea arterială (cofeină, cordiamină), anticolinergice cu efecte centrale și periferice (atropină, bellataminal) În legătură cu combinația frecventă de tulburări autonome și emoționale, se folosesc antidepresive, anti-anxietate (anxiolitice) și hipnotice Tratamentul trebuie efectuat cu participarea unui psihoterapeut sau psihiatru Se folosesc metode de tratament non-medicamentale: terapie cu exerciții fizice, reflexoterapie, tehnici psihoterapeutice SINDROM HIPOTALAMIC Este o combinație de tulburări autonome, metabolice și trofice cauzate de afectarea hipotalamusului O componentă indispensabilă a sindromului hipotalamic sunt tulburările neuroendocrine Cauzele sindromului hipotalamic pot fi infecția acută și cronică cu afectare a SNC, leziuni cerebrale traumatice, intoxicații acute și cronice, leziuni hipofizare (în primul rând tumori) Manifestari clinice Cel mai adesea, afectarea hipotalamusului se manifestă prin tulburări vegetativ-vasculare și neuroendocrine, tulburări de termoreglare, tulburări de somn și de veghe Pacienții au tulburări permanente, împotriva cărora este posibilă dezvoltarea crizelor vegetative de diferite direcții (simpatice, parasimpatice, mixte) Tulburările de termoreglare apar adesea atunci când este afectat hipotalamusul anterior Temperatura corporală subfebrilă persistă mult timp cu creșteri periodice până la - ° C sub formă de crize hipertermice Nu există modificări în sânge care indică un proces inflamator Utilizarea antipireticelor la astfel de pacienți nu duce la o scădere a temperaturii Tulburările de termoreglare depind de stresul emoțional și fizic Așadar, la copii, ele apar adesea în timpul orelor de școală și dispar în vacanță Posibilă hipotermie persistentă, poikilotermie Capitolul (fluctuații de temperatură mai mari de °C ca răspuns la modificările temperaturii ambiante) Pacienții prezintă tulburări emoționale, în principal ipohondrice și depresive Este important de remarcat încălcări ale funcțiilor de reproducere (impotență, scăderea libidoului), tulburări ale diferitelor tipuri de metabolism (carbohidrați, apă, energie) care apar atunci când hipotalamusul este deteriorat Tulburările neuroendocrine apar atunci când sunt afectate atât hipofizarul, cât și hipotalamusul și se manifestă cel mai adesea prin sindroamele Itsenko-Cushing (în principal tip de obezitate abdominală, hipertensiune arterială, striuri, acnee), distrofia adipozogenitală Freulich-Babinsky (obezitate, hipogenitalism), (cachexie Simmons) malnutriție severă, depresie, alopecie), diabet insipid (poliurie, polidipsie, densitate relativă scăzută a urinei) Există o anumită dependență a naturii și severității tulburărilor endocrine de afectarea predominantă a hipotalamusului Deci, odată cu înfrângerea secțiunilor anterioare, se observă insomnie, hipertermie, diabet insipid, cașexie Înfrângerea hipotalamusului posterior este însoțită de hipo- sau poikilotermie, apatie, somnolență excesivă (hipersomnie) sau deprimare a conștienței Implicarea predominantă în procesul patologic a părților mijlocii (mediale) ale hipotalamusului este însoțită de dezvoltarea diabetului insipid, polidipsie, obezitate și tulburări de memorie Diagnostic și diagnostic diferențial Pentru a identifica tulburările metabolice și endocrine și pentru a clarifica natura lor, este necesar să se determine conținutul de hormoni din sângele glandei pituitare și din alte organe endocrine Deoarece tulburările neuroendocrine pot fi rezultatul unei leziuni a glandei pituitare, este necesar să se efectueze o scanare CT (RMN) a creierului cu o evaluare a dimensiunii și stării șeii turcești Valoarea diagnostică a altor metode (radiografia craniului, examinarea fundului de ochi, câmpurile vizuale) este relativ scăzută, mai ales cu diagnosticul precoce Examinarea trebuie efectuată cu participarea unui endocrinolog pentru a exclude alte leziuni ale glandelor endocrine Diagnosticul diferențial se realizează cu boli tiroidiene (hipo- sau hipertiroidism), feocromocitom, tumori hipofizare active hormonal Tratament Tactica de tratament este determinată de principalul proces patologic O tumoare hipofizară necesită discutarea problemei intervenției chirurgicale boala Raynaud tratament igienic, numirea medicamentelor hormonale La pacienții cu tulburări metabolice și endocrine, tratamentul se efectuează atât sub supravegherea unui neurolog, cât și a unui endocrinolog Cu predominanța tulburărilor paroxistice autonome, se efectuează terapia simptomatică, ale cărei prevederi principale sunt date în secțiunea anterioară BOALA LUI RAYNAUD Boala aparține grupului angiotrofoneurozelor (sinonim: sindrom angiotrofoalgic, nevroză vasomotor-trofică, neuropatie vascular-trofică) Acesta este numele comun pentru o serie de boli care se dezvoltă ca urmare a tulburărilor vasomotorii și inervației trofice ale membrelor Există boala Raynaud și un sindrom cauzat de boli sistemice ale țesutului conjunctiv (lupus eritematos sistemic, sclerodermie, periartrita nodoasă), afectarea nervilor periferici (polineuropatia în diabetul zaharat) Este posibil să se dezvolte sindromul Raynaud cu expunere prelungită la vibrații (boala vibrațiilor), cu unele intoxicații (săruri de arsenic, plumb, citostatice, vasoconstrictoare - ergotamina) De o anumită importanță în patogeneză sunt disfuncțiile glandelor tiroide și paratiroide și ale glandelor suprarenale Formele locale ale sindromului sunt posibile cu insuficiența aparatului segmentar al sistemului nervos autonom (de exemplu, cu siringomielie), comprimarea formațiunilor autonome ale regiunii cervicotoracice cu sindrom scalen anterior, o coastă cervicală suplimentară Manifestari clinice Boala la femei, mai ales tinere și de vârstă mijlocie, apare de aproximativ ori mai des decât la bărbați Zonele afectate sunt observate mai des pe pielea mâinilor și picioarelor, mai rar pe nas, auriculare, buze Aceste manifestări sunt dispuse simetric În cazurile clasice, există trei etape ale bolii În centrul stadiului I se află un spasm de artere mici și arteriole Zona afectată devine palidă, rece la atingere, sensibilitatea în ea scade Durata atacului este de la câteva minute până la o oră sau mai mult, după care vasospasmul dispare și pielea devine normală Atacurile pot fi repetate după diverse perioade de timp, în viitor frecvența și durata acestora cresc, durerea se unește Capitolul Etapa II este cauzată de fenomenele de asfixie Spasmul este însoțit de o colorare albastru-violet a pielii, parestezii și dureri severe, sensibilitatea dispare în locurile de asfixie Un rol important în mecanismul de dezvoltare a acestei etape îl joacă dilatarea venelor Aceste fenomene sunt, de asemenea, reversibile Stadiul III se dezvoltă după asfixie prelungită Pe membrul edematos, care are o culoare violet-albastru, apar vezicule cu conținut sângeros După deschiderea bulei, în locul ei se găsește necroza tisulară, în cazuri severe - nu numai pielea, ci și toate țesuturile moi, până la os Procesul se termină cu cicatrizarea suprafeței ulcerative formate Cursul bolii este recurent Tulburări trofice severe, gangrena sunt rar observate în boala Raynaud și mai des în sindromul Raynaud Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza manifestărilor clinice Ar trebui exclus sindromul Raynaud secundar, care necesită examen instrumental și de laborator suplimentar Tratament Este necesară eliminarea cea mai completă a cauzei sindromului Raynaud (efecte toxice, fizice), precum și a factorilor care provoacă exacerbări (de exemplu, hipotermie) Pentru prevenirea reacțiilor vasospastice se prescriu vasodilatatoare din grupa blocantelor canalelor de calciu (nifedipină, nimodipină, verapamil etc ), blocante adrenergice periferice (tropafen, indoramin), agenți antiplachetari (dipiridamol, pentoxifilină) Fizioterapia și balneoterapia pot da un anumit efect Dacă terapia conservatoare eșuează, se efectuează desimpatizare și simpatectomie preganglionară ERITROMELALGIE Sindrom, manifestat prin vasodilatatie patologica Sindromul este cauzat de polineuropatia cu arsenic, sclerodermia, tromboflebita venelor profunde ale piciorului, mai rar de mononeuropatia unuia dintre nervii piciorului și piciorului Atacul este cauzat de o tulburare acută a inervației vasculare a arteriolelor și este provocat de supraîncălzire, încordare musculară, poziția coborâtă a membrului Vara, atacurile se repetă mult mai des decât iarna Cu vasodilatație crește permeabilitatea peretelui vascular, umoral Insuficiență autonomă periferică factorii sanguini ies prin peretele vascular si provoaca un atac de durere Manifestari clinice Boala este la fel de frecventă la bărbați și femei, foarte rar la copii Acestea sunt atacuri de durere arsură la extremitățile distale cu înroșire a pielii, creștere locală a temperaturii pielii, umflare și transpirație excesivă Mai des este afectat un membru, de obicei piciorul Senzațiile de durere cresc brusc atunci când membrul este încălzit, stând în picioare, mergând și, dimpotrivă, scad semnificativ la frig, în poziția culcat Atacul durează de la câteva minute la câteva ore Cursul este cronic, progresiv Severitatea disfuncției este diferită Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza manifestărilor clinice tipice Ar trebui exclusă eritromelalgia simptomatică asociată cu boli vindecabile (de exemplu, neuropatii compresive, sindroame de tunel) Eritromelalgia trebuie diferențiată de patologia venoasă a extremităților inferioare, bolile articulațiilor piciorului și procesele inflamatorii locale Tratamentul are ca scop eliminarea principalului factor care a cauzat eritromelalgia Aplicati agenti vasoconstrictori (ergotamina, mezaton), reflexoterapie, kinetoterapie INSUFICIENTA AUTONOMICA PERIFERICA Este un sindrom de leziuni difuze ale sistemului nervos autonom periferic Este o consecință a bolilor endocrine (hipotiroidism, diabet zaharat, insuficiență suprarenală acută), autoimune (miastenia gravis, sindromul Guillain-Barré), sistemice (sclerodermie, lupus eritematos sistemic), oncologice (carcinomatoză), intoxicații (în special, adrenoblocante) Poate fi combinat cu alte sindroame de afectare a sistemului nervos (parkinsonism, degenerare multisistem) Este mai puțin frecventă ca sindrom izolat în cadrul formelor ereditare de polineuropatie Manifestari clinice Principalele simptome sunt manifestări ale insuficienței sistemice a părții periferice a sistemului nervos autonom: hipotensiune arterială ortostatică în combinație Capitolul cu hipertensiune arterială în poziție orizontală, tahicardie sau puls fix în timpul efortului fizic, hipo- sau anhidroză, pareză intestinală, tendință la constipație sau diaree, incontinență urinară, apnee în somn, tulburări de vedere la întuneric Se remarcă sincopa ortostatică, în formele severe ale bolii dezvoltându-se chiar și în poziție șezând În același timp, tahicardia și hipertensiunea arterială sunt posibile în repaus, culcat Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește clinic pe baza plângerilor enumerate mai sus Căutarea diagnostică are ca scop excluderea proceselor patologice primare care pot duce la dezvoltarea insuficienței autonome periferice Tratamentul este simptomatic În caz de insuficiență suprarenală acută, se folosesc glucocorticoizi Un efect pozitiv poate da o introducere suficientă de lichid și sare În absența contraindicațiilor, este posibil să se prescrie medicamente vasoconstrictoare (amizinium, ergotamina) Aplică bandajarea extremităților inferioare cu un bandaj elastic, ciorapi compresivi sau colanți Capitolul DURERE DE CAP Cefaleea (cefalgia) este unul dintre cele mai frecvente sindroame neurologice Varietatea cauzelor și mecanismelor de formare a cefalgiei necesită abordări diferențiate ale terapiei Adesea, o durere de cap este unul dintre simptomele leziunilor cerebrale (tumoare, hemoragie în țesutul cerebral sau sub membranele acestuia, leziuni inflamatorii ale meningelor) MIGRENĂ Acesta este un tip special de cefalee paroxistică, care este o formă nosologică independentă În cazul migrenei, o durere de cap pulsatilă este unilaterală (hemicranie), însoțită de greață sau vărsături, precum și intoleranță la sunete puternice (fonofobie) sau lumină puternică (fotofobie) Frecvența atacurilor variază de la ori pe săptămână la dată pe an, durata de la la de ore Etiologie și patogeneză Unul dintre principalii factori de risc este predispoziția constituțională la migrenă, care este adesea ereditară În centrul atacului se află angioedemul Este posibil să distingem în mod condiționat patru etape în dezvoltarea unui atac de migrenă Stadiul I - spasm al arterelor, care poate fi însoțit de deficit neurologic focal (pierderea câmpurilor vizuale, fotopsie, amorțeală a unui membru) În stadiul II, datorită eliberării unei cantități semnificative de bradikinină, histamină, prostaglandine, spasmul arterial este înlocuit de expansiunea lor Revărsarea vaselor de sânge ale meningelor, deschiderea șunturilor arteriovenoase sunt însoțite de durere pulsantă Stadiul III include edemul peretelui vascular și al țesuturilor perivasculare Permeabilitatea crește și apare edemul pereților vaselor În stadiul IV, se observă o regresie a acestor modificări: substanțele vasodilatatoare sunt spălate din țesuturi, edemul tisular este rezolvat, respectiv, scade și apoi durerea de cap dispare complet Capitolul Atacul este provocat de schimbări endocrine (menstruație), supraîncălzire, hipoxie, tulburări de somn, iritare excesivă a analizatorilor individuali (zgomot, lumină puternică), suprasolicitare neuropsihică, consum de alcool Manifestari clinice Există mai multe tipuri principale de migrenă: migrenă cu aură, fără aură, migrenă oftalmoplegică În plus, există forme de migrenă complicate de starea migrenoasă sau de infarct cerebral La migrene cu aură apare un deficit neurologic focal, acesta crește și regresează complet în decurs de oră Simptomele cresc treptat, în câteva minute, și dispar la fel de treptat Migrena cu aură tipică (migrenă clasică) începe cu tulburări vizuale sub formă de hemianopsie, fotopsie (apariția unor puncte strălucitoare sau a unei linii strălucitoare întrerupte) Mai rar, aura se manifestă printr-o scădere locală a sensibilității (în jumătate din față, limbă, membre) sau apariția unor pareze ale mușchilor mimici ai brațului și piciorului Aura sub formă de hemipareză însoțește dezvoltarea unui atac de migrenă hemiplegică Simptomatologia indicată se observă pe partea opusă celei pe care apare cefaleea La sfârșitul aurei (nu mai mult de oră mai târziu), se dezvoltă un atac de cefalee, mai rar durerea apare simultan cu aura sau o precede Ulterior, durerea se intensifica, ajungand la maxim in , - ora Adesea durerea este localizata in regiunea frontotemporal cu iradiere la ochi si maxilarul superior În același timp, se observă albirea și apoi înroșirea feței, lacrimarea, înroșirea membranelor mucoase ale globului ocular pe partea durerii, congestie nazală, salivație crescută și greață Durata unui atac de cefalee variază de la câteva ore până la - zile În unele cazuri, nu există dureri de cap după aură ("migrenă fără cap") Migrena oftalmoplegică se caracterizează printr-o încălcare a inervației oculomotorii (strabism, ptoză, midriază), care apare imediat înainte sau concomitent cu un atac de cefalee Migrena fără aură (migrenă simplă sau comună) nu este însoțită de simptome neurologice focale Precursorii sunt posibili sub forma unei stări de euforie sau depresie, sentimente de foame, tulburări de somn Starea migrenoasă este diagnosticată atunci când un atac de migrenă continuă mai mult de de ore sau cu crize recurente, intervalul dintre care este mai mic de ore Cefalee tensională re-vărsături; Medicamentele pentru durere care au ajutat anterior sunt ineficiente AVC-ul de migrenă apare adesea la pacienții cu aură motorie, manifestat prin deficit neurologic focal Dezvoltarea accidentului vascular cerebral ischemic este confirmată de rezultatele RMN Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul de migrenă se stabilește pe baza paroxismelor stereotipe ale hemicraniei Dificultățile de diagnostic apar cu aura motorie, senzorială, care necesită excluderea leziunilor organice ale creierului (neoplasme, scleroză multiplă) Ecografia Doppler, rezonanța magnetică sau angiografia de contrast sunt utilizate pentru a exclude malformațiile vasculare În unele cazuri, în special cu migrenă fără aură, diagnosticul diferențial se realizează cu alte forme de cefagie (cefalee tensională) Tratament Distingeți tratamentul unui atac de migrenă și prevenirea atacurilor Terapia medicamentoasă este deosebit de eficientă în perioada premergătoare Alocați analgezice non-narcotice (paracetamol, acid acetilsalicilic) Eficacitatea lor crește odată cu utilizarea simultană a metoclopramidei (cerucal) Se folosește vasoconstrictorul ergotamina, care, împreună cu cofeina, face parte din cofetamina Este posibil să se prescrie dihidroergotamină, care poate fi administrată parenteral sau ca spray nazal (dihidroergotamină mesilat), care este important pentru greața severă La majoritatea pacienților, agoniştii receptorilor serotoninei (naratriptan, zolmitriptan, sumatriptan) dau un efect pozitiv Atunci când alegeți un medicament pentru ameliorarea unui atac de migrenă, este necesar să se ia în considerare tolerabilitatea medicamentului, disponibilitatea pentru pacient, precum și posibilul risc de efecte secundare Prevenirea include eliminarea factorilor care provoacă un atac Dintre medicamente, este posibil să se utilizeze antidepresive (amitriptilină, mianserina), Ș-blocante neselective (propranolol), blocante ale canalelor de calciu (flunarizină, nimodipină) DUREREA DE CAP DE TENSIUNE Cel mai frecvent tip de cefalee, mai frecvent la femei În patogeneză, tulburările de anxietate și depresie, dificultatea de scurgere venoasă, tonusul crescut al mușchilor scalpului și ai gâtului sunt importante Capitolul Manifestari clinice Durerea este compresivă, difuză, monotonă Pacienții îl descriu ca o senzație de "cască", "cască" pe cap Alocați cefaleea tensională episodică și cronică (durata este, respectiv, mai mică, respectiv mai mare de zile pe lună) În timpul unui atac, nu există de obicei foto- sau fonofobie, greață, vărsături și, de asemenea, nu există simptome neurologice focale Activitatea fizică nu afectează intensitatea durerii Durerea este posibilă la palparea mușchilor gâtului, a mușchilor temporali și a regiunii articulației craniovertebrale Durerea poate fi declanșată de stresul emoțional Adesea combinat cu sindroame dureroase de altă localizare - cardialgie, durere în partea inferioară a spatelui, abdomen Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza tabloului clinic Diagnosticul diferențial se realizează cu leziuni volumetrice ale creierului (tumori, hematom subdural cronic), sindroame dureroase cauzate de procese patologice locale (disfuncția articulației temporomandibulare, osteocondroza coloanei cervicale, sinuzită etc ) Tratament Se folosesc antidepresive, medicamente anti-anxietate (anxiolitice - alprazolam), relaxante musculare (tizanidină), anticonvulsivante (carbamazepină, valproați) În cazul cefaleei tensionale episodice, analgezicele, antiinflamatoarele nesteroidiene pot da un efect pozitiv Rolul metodelor de tratament non-medicamentale care vizează stabilirea cauzei sindromului dureros și explicarea acestuia pacientului este mare Sunt prezentate antrenament autogen, tehnici psihoterapeutice, terapie cu exerciții fizice, masaj al zonei gulerului, reflexoterapie DUREREA DE CAP FAZ În patogenia durerii de cap în cluster (nevralgia migrenă Harris, migrenă Horton), dereglarea tonusului vascular cu vasodilatație excesivă a arterei oftalmice este importantă Se presupune că fibrele simpatice și parasimpatice care inervează sistemul arterial al capului, nervul trigemen, sunt implicate în procesul patologic Manifestari clinice Boala este mai frecventă la bărbați Există atacuri de durere unilaterală în creștere rapidă la nivelul Cefalee de pachet orbite, în regiunea temporală Durerea poate radia către palat, canalul auditiv extern și în spatele regiunii urechii, maxilarul inferior Atacul de durere este însoțit de agitație psihomotorie, anxietate Există tulburări vegetative pronunțate sub formă de hiperemie a sclerei, lacrimare, secreții mucoase abundente din pasajul nazal, transpirație crescută pe jumătate a feței Simptomele vegetative corespund laturii durerii Sindromul Horner se dezvoltă pe aceeași parte: îngustarea fisurii palpebrale, mioză Atacurile se succed unul după altul, formând un "mănunchi" Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul se stabilește pe baza semnelor clinice - atacuri stereotipe de cefalee intensă cu tulburări autonome Diagnosticul diferențial se realizează cu alte forme de dureri de cap și dureri faciale (migrenă, nevralgie de trigemen) În formele atipice, trebuie exclus un proces patologic intracranian (leziune a sinusului cavernos, anevrism și malformație a arterelor cerebrale), care necesită RMN, rezonanță magnetică sau angiografie cu contrast Tratament Se folosesc preparate de ergot (ergotamină, dihidroergotamină), agonişti ai receptorilor serotoninici (zolmitriptan, sumatriptan) Un efect pozitiv este dat de inhalările de % oxigen, care opresc atacul în câteva minute În cazul atacurilor de durere repetate frecvente, se prescriu glucocorticoizi (prednisolon - mg) Capitolul TULBURĂRI NEUROTICE (NEVROZA) Tulburările nevrotice aparțin categoriei tulburărilor mentale și de comportament, dar pacienții apelează în primul rând la neurologi și medicii generaliști, deoarece manifestările neurologice și somatice predomină în plângeri și simptome clinice Termenul de "nevroză" a fost introdus în de către medicul scoțian W Cullen pentru a desemna "tulburări ale senzațiilor și mișcărilor care nu sunt însoțite de febră și nu depind de afectarea locală a vreunui organ" Prin această abordare, nevrozele includ adesea nu numai boli pur "funcționale", ci și degenerative, boli metabolice etc Mai târziu, conceptul de "nevroză" s-a limitat la tulburări cauzate sau provocate de o situație traumatică În Clasificarea Internațională a Bolilor din a -a revizuire (ICD- ), termenul "nevroză" este înlocuit cu termenul "tulburări nevrotice" Totuși, conceptul de "nevroză" nu și-a pierdut sensul și este utilizat pe scară largă atât în literatura științifică, cât și în practică În prezent, tulburările nevrotice sunt universal recunoscute ca fiind una dintre cele mai frecvente, așa că studiul lor este relevant nu doar din punct de vedere medical, ci și din punct de vedere social Problemele nevrozelor și tulburărilor nevrotice se reflectă în lucrările multor psihiatri și neurologi interni și străini (Yu A Aleksandrovsky, L V Blumenau, A M Vein, V A Gilyarovskiy, S N Davidenkov, G M Dyukova, B D Karvasarsky, V D Kovsina, N D , V N Myasishchev, A M Svyadoshch, V N Ushakov, S Ganzer, P Janet, E Kraepelin, E Kretschmer, Freud, J M Charcot, K Jaspers și alții) Nevrozele sunt considerate ca o consecință a stresului acut sau cronic, ducând la disfuncția structurilor care asigură integrarea între sferele emoționale, vegetative, viscerale și endocrine (complex limbico-reticular, hipota- Capitolul lamus, partea superioară a trunchiului cerebral), care determină polimorfismul clinic al bolilor Psihogeneza este un factor declanșator în dezvoltarea tulburărilor nevrotice O atenție deosebită trebuie acordată psihogeniilor din copilărie care duc la forme de răspuns nevrotic în copilărie (logonevroză, enurezis, hiperkinezie) și deschid calea dezvoltării tulburărilor nevrotice la adulții cu psihotraumatisme repetate Factorul psihotraumatic ar trebui să aibă o semnificație individuală specială Există conceptul de "psihogenie reală" (intim-personal, oficial, creativ, pierderea celor dragi, amenințare la adresa sănătății și vieții, dezastre naturale) Un rol important în formarea și manifestările tulburărilor nevrotice este acordat trăsăturilor de personalitate Cei mai vulnerabili sunt indivizii cu suspiciune anxioasă, labilitate emoțională, demonstrativitate, subdepresivă și rigiditate Contează și trăsăturile stării fizice și psihice Tulburările nevrotice se observă mai des în perioadele de restructurare endocrină (pubertate, menopauză), cu surmenaj Principala legătură patogenetică a nevrozelor este un conflict psihologic, care provoacă dificultăți în formarea unui comportament corect din cauza insuficienței mecanismelor de apărare psihologică Asemenea forme de protecție precum suprimarea, reprimarea, regresia, raționalizarea, sublimarea, somnul împiedică pătrunderea informațiilor nedorite în conștiință și atenuează stresul psihologic Aspecte biologice ale patogenezei tulburărilor nevrotice Nu există modificări organice grosolane în nevroze Baza bolii este o încălcare a activității integrative a creierului cu prăbușirea conexiunii interne a diferitelor sisteme cu o creștere a neadaptarii, a comportamentului restrictiv Tulburările nevrotice sunt însoțite de disfuncția neurotransmițătorului Astfel, a fost demonstrată o încălcare a sistemelor noradrenergice ale creierului în mecanismele anxietății Se presupune că o anomalie într-un singur complex receptor GABAergic și benzodiazepin sau insuficiența liganzilor lor endogeni determină anxietatea patologică a individului și ușurința provocării acesteia Acest concept este susținut de eficacitatea tranchilizantelor benzodiazepine în tratamentul anxietății Eficacitatea antidepresivelor, care afectează în mod specific metabolismul serotoninei în creier, indică rolul patogenetic al disfuncției sistemului serotoninergic în nevroze Predispoziția ereditară poate fi realizată în trăsăturile de personalitate În acest caz, nevroza are un curs mai sever Capitolul MANIFESTĂRI GENERALE ALE TULBURĂRILOR NEUROTICE Tulburările vegetative sub formă de sindrom psihovegetativ (PVS) sunt obligatorii pentru nevroze Tulburările autonome nu se limitează la cadrul unui singur sistem - ele sunt polisistemice, ceea ce este foarte tipic pentru PVS, precum și înlocuirea unor simptome cu altele ("mobilitatea simptomelor") A M Wayne a dezvoltat semiotica tulburărilor autonome în PVS Tulburări ale funcției sistemului nervos provoacă amețeli non-sistemice, senzație de instabilitate, stare lipotimică (pre-leșin), tremor, zvâcniri musculare, tremor, parestezii, crampe (crampe musculare dureroase); cardiovasculare - tahicardie, extrasistolă, disconfort în piept, cardialgii, hipo- și hipertensiune arterială, acrocianoză distală, fenomen Raynaud, senzații de trecere a valurilor de căldură și frig Disfuncțiile sistemului respirator provoacă o senzație de incompletitudine a inspirației, lipsă de aer, sufocare, "comă" în gât, o senzație de pierdere a automatismului respirației, căscat Tulburările sistemului digestiv se manifestă prin apetit scăzut, greață, vărsături, gură uscată, eructații, arsuri la stomac, flatulență, constipație, diaree și dureri abdominale Disfuncția organelor genito-urinale duce la polakiurie (creșterea nevoii de a urina), cstalgie, mâncărime și durere în zona anogenitală Încălcările sistemului de termoreglare provoacă febră neinfecțioasă de grad scăzut, frisoane periodice, hiperhidroză difuză sau locală Tulburările autonome pot fi atât permanente, cât și paroxistice sub formă de crize, care sunt definite în prezent prin termenul de "atacuri de panică" Tulburările de somn sunt, de asemenea, obligatorii pentru nevroze Ele se manifestă prin dificultăți de adormire cu fenomene de hiperestezie (un simptom al "ceasului de tictat"), gânduri anxioase asociate cu o situație traumatică Somnul poate fi superficial, cu treziri frecvente, multe vise, trezire precoce cu o imagine a atacurilor de panică (frică, transpirație etc ) După somn, pacientul nu se simte odihnit, se simte slăbit Posibilă creștere a somnolenței Tulburările de somn pot fi nu numai rezultatul tulburărilor emoționale, ci reflectă și insuficiența funcției psihologice protectoare a somnului Tulburările sexuale au forma scăderii dorinței sexuale, ejaculare precoce a seminței, nemulțumire față de viața sexuală Manifestări generale ale tulburărilor nevrotice Astenie - oboseală psihică și fizică crescută cu toleranță redusă la efort, epuizare, scăderea performanței, iritabilitate, labilitate a dispoziției Astenia poate fi considerată ca o reacție defensivă universală menită să prevină epuizarea resurselor energetice, atât în cazul unei amenințări reale, cât și în cazul unei amenințări imaginare Sub aspect psihologic, astenia este privită ca un refuz de a-și îndeplini îndatoririle sociale sau un refuz al nevoilor Anxietatea este o experiență de disconfort emoțional asociată cu așteptarea unor probleme, o premoniție a unui pericol iminent Este o componentă integrantă a răspunsului adaptativ al organismului la stres și este însoțită de un sindrom psihofiziologic vegetativ Manifestările excesive de anxietate sunt incluse în structura PVS Fobiile sunt frici obsesive, de obicei specifice, asociate cu anumite situatii sau obiecte pe care pacientul cauta sa le evite Acestea sunt frica de boli de inimă, frica de a contracta o boală cu transmitere sexuală, înălțimea și adâncimea, spațiul deschis, spațiile închise (claustrofobie), frica pentru soarta celor dragi, frica de a atrage atenția asupra ei înșiși, frica de moarte etc În prezent, există trei grupuri principale de fobii: fobii simple, fobii sociale, agorafobie O simplă fobie este o frică izolată de ceva anume (avion, păianjen etc ) Fobia socială este frica de a vorbi în public și de alte situații care pot face o persoană obiectul unei atenții apropiate a celorlalți Agorafobia - în sens restrâns, frica de zone largi, spații deschise, iar în sens larg - frica de orice situație în care pacientul poate fi fără ajutor (panagorafobia) Obsesii - gânduri obsesive, imagini, idei, amintiri, temeri, dorințe pe care pacientul nu este capabil să le suprime singur În tulburările nevrotice, obsesiile sunt, de regulă, indezirabile, absurde, inacceptabile, inutile Gândurile apar involuntar, dar sunt percepute de pacient ca fiind ale lor Tulburările nevrotice nu se caracterizează prin obsesii "pure" - sunt doar în combinație cu fobii sau compulsii De exemplu, un bărbat se îndoiește dacă a lovit unul dintre cuie, iar acest lucru este însoțit de teama că casa se va prăbuși Compulsiile sunt obsesii în sfera motorie, acțiuni stereotipe repetate sau ritualuri efectuate de pacient ca răspuns la Capitolul o idee lipicioasă (teama de a se infecta este însoțită de spălarea frecventă a mâinilor) Distimia este o schimbare a dispoziției, adesea sub formă de depresie sau sub-depresie, un fond redus de dispoziție cu un sentiment de melancolie, tristețe, durere, pierderea capacității de a se bucura de viață, scăderea intereselor și a inițiativei, evitarea contactul cu ceilalți În starea neurologică cu tulburări nevrotice, sunt posibile revigorarea simetrică a reflexelor tendinoase și periostale, tremurul degetelor mâinilor întinse, tulburări vasculare vegetative și vegetative, hiperhidroza mâinilor FORME SEPARATE DE NEVROZE ŞI TULBURĂRI NEUROTICE Manifestările clinice ale tulburărilor nevrotice sunt nespecifice și pot fi fie o reacție a individului la o situație traumatică, fie o manifestare a unei boli neurologice organice, a unei patologii somatice și a unui proces mental endogen Tulburările nevrotice psihogenice se pot dezvolta și la pacienții cu boli organice, inclusiv ca reacție la boală Toate acestea necesită o examinare atentă a pacienților și un diagnostic diferențial Nevroza este o boală neuropsihiatrică care apare psihogen, se manifestă ca tulburări afective (modificări de dispoziție), somato-vegetative și de fapt nevrotice (astenie, anxietate, fobie etc ) și este o reacție psihopatologică a unei persoane la o situație insuportabilă, insolubilă pt a ei În medicina domestică, au fost identificate trei forme principale de nevroză: nevrastenia (nevroza astenică), tulburarea obsesiv-compulsivă (nevroza obsesiv-fobică) și nevroza isterică Principalele diferențe se referă la natura și severitatea tulburărilor nevrotice, precum și la caracteristicile conflictului psihologic, care vor fi subliniate la descrierea formelor individuale de nevroză Neurastenie Acest termen a fost păstrat în ICD- Înseamnă un sindrom de oboseală crescută după munca mentală și fizică, combinată cu îngrijorarea cu privire la insolvența cuiva, slăbiciune iritabilă, anhedonie (pierderea sentimentului de bucurie, plăcere), scăderea productivității profesionale și casnice Forme separate de nevroze și tulburări nevrotice Conflictul principal este între capacitățile individului, pe de o parte, și solicitările excesive față de sine, pe de altă parte - Trebuie să o fac, dar nu pot Mai des această nevroză se dezvoltă la indivizii cercului inhibitor (tip astenic) într-o situație epuizantă, la prezentarea unei sarcini insuportabile, mai ales când sarcina se termină cu eșec Manifestari clinice Cel mai important semn al neurasteniei este scăderea capacității de lucru În procesul de lucru, pacienții experimentează rapid oboseală, slăbiciune, scăderea atenției, asociații sau amintiri care distrag atenția, incapacitatea de a se concentra și gândirea neproductivă Din cauza distragerii, a instabilității atenției, memorarea este dificilă, iar pacienții se plâng adesea de o slăbire a memoriei Efortul fizic minim este însoțit de dureri musculare și de o incapacitate de relaxare Starea de spirit este extrem de instabilă Fiecare eșec mărunt pentru o lungă perioadă de timp dezechilibrează pacientul Iritabilitatea crescută poate fi însoțită de irascibilitate, izbucniri de furie, indignare, care slăbește și mai mult pacienții ("sindromul de slăbiciune iritabilă") Tulburările de somn și disfuncția autonomă sunt, de asemenea, principalele simptome ale neurasteniei Pacienții simt palpitații, constricții sau furnicături în regiunea inimii, se înroșesc cu ușurință și devin palide Aceste schimbări apar cu orice emoție și chiar cu o conversație plină de viață (apare bătăile inimii, pulsul se accelerează, tensiunea arterială crește) Alte manifestări sunt amețelile non-sistemice, senzația de instabilitate, cefaleea care apare până la sfârșitul zilei sub forma unei senzații de strângere a capului ("cască neurastenică"), fenomene dispeptice, polakiurie, tulburări sexuale Tulburările somatoforme determină dezvoltarea sindromului hipocondriac Tulburarea obsesiv-compulsivă se manifestă în principal prin îndoieli, temeri, idei, gânduri, amintiri, aspirații, pulsiuni, mișcări și acțiuni involuntare, care apar irezistibil, menținând în același timp o atitudine critică față de acestea și încercări de a le combate Conform ICD- , acesta corespunde rubricii "Tulburare obsesiv-compulsivă" Cu această formă de nevroză, se dezvăluie un conflict între simțul datoriei și al dorințelor, principiile morale și atașamentele personale Stările obsesive sunt caracteristice oamenilor anxioși și suspicioși, nesiguri pe ei înșiși, fricoși, foarte conștiincioși, Capitolul se îndoiesc constant, care gândesc și compară mult și nu pot lua decizii banale, dar necesare în viața de zi cu zi Obsesiile severe (maligne) determină esența comportamentului uman Obsesiile izolate pot apărea și la oamenii practic sănătoși, de exemplu, frica de animale, anumite insecte, întuneric, înălțimi etc Spre deosebire de pacienții cu nevroză, aceasta nu este însoțită de inadaptarea socială Manifestări clinice, îndoieli obsesive cu privire la corectitudinea sau completitudinea acțiunii cu dorința de a verifica în mod repetat implementarea acesteia (dacă robinetul aragazului este închis, încuietoarea ușii etc ), iar pacienții pot verifica corectitudinea acțiunii la punct de epuizare Temeri obsesive de posibilitatea de a efectua cutare sau cutare acțiune în public, însoțite de teama de a înroși Reamintirea obsesivă a numelor, numelor geografice etc Idei obsesive: pacientul, pe lângă dorința sa, își amintește melodii, cuvinte, obiecte sau detalii ale unui eveniment neplăcut Gândurile intruzive pot fi blasfeme (de exemplu, gânduri blasfeme la o persoană religioasă) Uneori există nesfârșite raționamente cvasi-filozofice cu privire la alternative neimportante sub forma "gumei de mestecat mental" Obsesiile din sfera intelectuală (obsesiile) nu sunt izolate și au întotdeauna o colorare emoțională sub formă de frici obsesive (fobii), pot fi însoțite de acțiuni obsesive (compulsii sau ritualuri obsesive) Acțiunile obsesive se bazează pe frică, iar acțiunile rituale sunt o încercare infructuoasă sau simbolică de a evita pericolul Alte manifestări sunt simptomele vegetative caracteristice anxietății, dispoziția redusă, până la depresie, tulburările sexuale Cu nosofobia (teama de a te îmbolnăvi de o anumită boală), sunt prezente simptome ipocondriacale Nevroza isterică sau tulburări disociative (de conversie) conform ICD- Trăsăturile comune ale acestor tulburări sunt pierderea parțială sau completă a integrării normale între memoria pentru trecut, conștientizarea identității senzațiilor primite și controlul asupra mișcărilor corpului Se presupune că controlul este rupt în așa măsură încât se poate schimba de la o zi la alta și chiar de la o oră la alta Pacienții neagă de obicei problemele și dificultățile care sunt evidente Forme separate de nevroze și tulburări nevrotice Pentru ceilalti Termenul de "conversie" presupune că afectul neplăcut, generat de probleme și conflicte pe care individul nu le poate rezolva în mod adecvat, el le transformă în simptome Boala se dezvoltă la indivizi accentuați, de obicei de tip isteric (artistic) Conflictul constă în revendicările umflate ale individului și imposibilitatea implementării acestora, întrucât condițiile obiective sunt ignorate, ceilalți li se impun cerințe mari În mecanismul de dezvoltare a nevrozei isterice se află "fuga către boală", "plăcerea condiționată sau dezirabilitatea" unui simptom dureros Boala este cunoscută de mult timp Medicii din Grecia antică o asociau cu rătăcirea uterului în corp, așa că a fost numită "isterie" (din grecescul hystera - uter) Bazele studiului isteriei au fost puse în secolul al XIX-lea Charcot, care considera cauza bolii ca fiind factori constituționali sau ereditari Ca nevroză, boala a început să fie considerată abia la începutul secolului XX Manifestari clinice Nevroza isterică are simptome extrem de variate și variabile Acest lucru se datorează faptului că foarte des simptomele apar în funcție de tipul de autohipnoză și corespund ideilor persoanei despre cele mai izbitoare manifestări dureroase Aceste reprezentări pot fi extrem de variate, așa că se crede că isteria poate imita aproape toate bolile Simptomele apar întotdeauna sub influența experienței mentale, însoțite de reacții emoționale demonstrative (lacrimi, râsete, țipete) În majoritatea cazurilor ( %) există o "isterie polisimptomatică", adică o combinație de - simptome sau mai multe De o importanță deosebită în diagnosticul isteriei sunt două sindroame: stările paroxistice (crize isterice și atacuri de panică) și paralizia isterică Tulburări ale stării în picioare și mersului, vederea și auzul, mișcarea globilor oculari, a vorbirii și a vocii, pierderea sensibilității și a conștienței, apariția hiperkinezei și a dischineziei profesionale, orice tulburări somatovegetative, durere, astenie, fobii, reprezentări vizuale obsesive care conțin o situație psihotraumatică sunt adesea observate în imaginea isteriei Cu această formă de nevroză, este necesar diagnosticul diferențial cu boli somatice și leziuni organice ale sistemului nervos Numai după excluderea acestor boli se confirmă geneza isterică a simptomelor Crize isterice Primele semne ale unei convulsii se manifestă prin senzații neplăcute în regiunea inimii, palpitații, senzație Capitolul lipsa aerului, rostogolirea unei mingi până la gât ("minge isterică") și apar ca reacție la tulburările mentale Pacientul cade, apar convulsii, mai des tonice, dar pot fi clonice sau tonico-clonice Convulsiile se manifestă adesea prin mișcări complexe În timpul unui atac, fața pacientului devine roșie sau palidă, dar nu se întâmplă niciodată cianotică sau purpurie-cianotică, ca în epilepsie Ochii sunt închiși, când străinii încearcă să-i deschidă, pacientul își închide și mai mult pleoapele Răspunsul pupilar la lumină este păstrat Adesea, pacienții își rup hainele, își bat capul pe podea O criză este adesea precedată de plâns sau plâns și râs în același timp În timpul atacului, pacienții geme sau strigă câteva cuvinte Convulsiile nu apar niciodată în timpul somnului De obicei, nu există vânătăi sau mușcături de limbă la cădere (dar poate exista mușcături de buză sau obraz) Conștiința este cel puțin parțial păstrată Pacientul își amintește criza Nu există urinare involuntară, nu există somn după atac Uneori crizele isterice sunt mai puțin pronunțate: pacientul se așează sau se culcă, începe să plângă sau să râdă, făcând o serie de mișcări neregulate cu membrele (în principal cu mâinile), gesturile sale pot fi teatrale, cu încercarea de a-și rupe părul , zgâriați-i corpul, împrăștiați obiectele care îi cad sub braț Tulburările motorii se manifestă prin paralizie, incapacitatea de a efectua acte motorii complexe, diverse hiperkinezie, torticolis isteric, blefarospasm Se observă mai des monoplegia isterică a mâinii, hemiplegia, paraplegia inferioară, dar este posibilă paralizia altor mușchi: gât, limbă, față Trebuie avut în vedere că, în cazul isteriei, paralizia nu apare în sensul literal al cuvântului, ci o incapacitate de a efectua mișcări voluntare, prin urmare, pacienții nu pot avea paralizie izolată a mușchilor agonişti individuali Tulburările de mișcare se pot manifesta ca o incapacitate psihogenă de a sta și de a merge (Fig ) În decubit dorsal, atât puterea musculară, cât și gama de mișcare au fost păstrate Hiperkineza isterică este diversă: tremur al întregului corp sau al părților sale individuale, hiperkinezia capului sub formă de mișcări de rotație, ticuri ale mușchilor mimici, mușchii corpului De regulă, paralizia isterică și hiperkinezia dispar în timpul somnului Tulburare a funcției organelor interne Pacienții pot să nu aibă poftă de mâncare, tulburări de înghițire sub formă de spasm esofag, senzație de comă în gât, vărsături psihogene, eructații, faringe Forme separate de nevroze și tulburări nevrotice asta, tuse, spasm isteric al diafragmei, flatulență isterica, pseudoileus și pseudoapendicita, pretenții sexuale excesive în combinație cu frigiditate, instabilitate a sistemului cardiovascular (palpitații, durere în regiunea inimii etc ) Este posibilă scurtarea respirației sub formă de respirație zgomotoasă sau respirație însoțită de șuierat, șuierat și alte sunete Uneori se imită crizele de astm bronșic Probleme mentale Baza bolii este un caracter isteric: egocentrism, dorință constantă de a fi în centrul atenției, de a juca un rol principal, emoționalitate crescută, Orez Schimbarea mersului în isterie variabilitate de dispoziție, plâns, capricios, tendință la hobby-uri, exagerări și așa mai departe Comportamentul pacienţilor este demonstrativ, teatral, infantil, îi lipseşte simplitatea şi naturaleţea Creează o impresie leniye că pacientul este "mulțumit de boala lui" Tulburările de anxietate din ICD- se evidențiază ca fiind independente sindrom și ocupă unul dintre primele locuri în rândul tulburărilor nevrotice Tulburările anxiofobice se numesc tulburări în care anxietatea este cauzată exclusiv sau în principal de situații sau obiecte externe care nu sunt periculoase în prezent Principalele semne clinice sunt manifestările mentale și fizice ale anxietății, incluzând atât fobiile în sine, cât și complexele de simptome clinice care reflectă reacția la aceste fenomene și acționează sub forma unui comportament evitant (anxietate "înainte") Tulburările de anxietate fobică includ atacuri de panică, Capitolul agorafobie cu și fără atacuri de panică, tulburare de anxietate generalizată, fobii sociale Atacurile de panică sau crizele vegetative sunt paroxistice, cu ele simptomele vegetative sunt polisistemice Există tulburări emoțional-afective, a căror severitate variază de la disconfort la "panică" Convulsiile apar brusc, ajung la vârf în minute și sunt însoțite de patru sau mai multe dintre următoarele simptome: senzație de dispnee, dificultăți de respirație; disconfort în partea stângă a pieptului; amețeli, nesiguranță, dificultăți de respirație, sufocare, slăbiciune, amețeli, leșin; frisoane, tremor; valuri de căldură și frig Crizele sunt adesea însoțite de frica de moarte, frica de a înnebuni, depersonalizare Agorafobia este cel mai adesea secundară și apare după un atac de panică În esență, este teama de a fi într-o situație (trafic, aglomerație, magazine) care este plină de pericolul unui atac de panică ("anxietate de așteptare") Frica este exacerbată de posibilitatea de a rămâne fără îngrijiri medicale sau de a fi umilit din cauza stării care a apărut Tulburare de anxietate generalizată - persistentă, inutilă, care nu este fixată pe situații specifice și nu este asociată cu fobii izolate, anxietate "plutitoare" cu un sentiment de amenințare iminentă, tensiune internă, anxietate TRATAMENTUL TULBURĂRILOR NEUROTICE Potrivit lui A M Wayne, tratamentul nevrozei este asociat cu dezvoltarea asistenței psihoterapeutice și o schimbare a atitudinii față de astfel de pacienți Influența psihoterapeutică ține cont de mecanismele de adaptare a personalității (atât inconștientă, cât și conștientă), care includ mecanisme de apărare psihologică și mecanisme de coping (strategii de coping) Impactul asupra unor forme de protecție precum suprimarea, reprimarea, regresia, raționalizarea, sublimarea, somnul este utilizat în psihanaliză Strategiile de coping sunt implementate în mare măsură la nivel conștient și au ca scop schimbarea activă a situației și satisfacerea nevoii Aceste strategii includ activitatea constructivă, altruismul, religiozitatea, smerenia, protestul, ignorarea, supunerea etc În cazul neuro reactiv Tratamentul tulburărilor nevrotice tulburări de tic, este necesară corectarea factorilor care duc la defalcare Este recomandabil să se explice pacientului mecanismele de apariție a simptomelor sale, să se solicite o schimbare a stereotipului vieții: o schimbare a activității, respectarea regimului de muncă și odihnă, motivații, deplasarea evaluărilor eronate, distorsionate, emoții și afecte inacceptabile din punct de vedere social Toate acestea necesită pregătire psihologică Farmacoterapia psihotropă se bazează pe factorii neurobiologici ai tulburărilor nevrotice și include antidepresive, tranchilizante și antipsihotice Antidepresivele ca medicamente principale sunt prescrise pentru astenie, depresie, anxietate, fobii, atacuri de panică Actiunea antidepresivelor are ca scop corectarea metabolismului monoaminelor (serotonina si norepinefrina) Ca antidepresive se folosesc derivate din plante medicinale - sunătoare (gelarium); inhibitori reversibili și ireversibili ai MAO-A și MAO-B; antidepresive triciclice; antidepresive tetraciclice și atipice; inhibitori selectivi ai recaptării serotoninei (ISRS); stimulator selectiv al recaptării serotoninei (SSOZS) - coaxil Alegerea medicamentului principal depinde de structura și severitatea sindromului psihopatologic principal Cu tulburări nevrotice ușoare se prescriu antidepresive mai blânde (gelarium, acefen, coaxil), în cazul unui radical depresiv pronunțat, antidepresive cu acțiune puternică (impramil, anafranil, medicamente ISRS, inhibitori reversibili MAO) Multe dintre efectele secundare ale majorității antidepresivelor clasice fac ca ISRS, IMAO reversibile și ISRS să fie preferate în prezent S-a demonstrat că printre ISRS, fluoxetina are efect activator, paroxetina (Paxil) și fluvoxamina au efect sedativ, iar sertralina și citalopramul au un efect echilibrat Tulburările de anxietate sunt adesea prezente în structura tulburărilor nevrotice, prin urmare se folosesc în plus medicamente anxiolitice (antianxietate) Pentru manifestări pe termen scurt și ușoare, preparatele sedative pe bază de plante și tranchilizante ușoare de zi sunt utilizate în cure scurte (nu mai mult de - săptămâni) Cu o tulburare de anxietate avansată pe termen lung, medicamentele de elecție sunt agoniştii receptorilor de benzodiazepină, adică tranchilizante din seria benzodiazepinelor, în special cele atipice sau cu potențial ridicat (clonazepam, alprazolam) Esenţial Capitolul Una dintre problemele în utilizarea benzodiazepinelor este dezvoltarea dependenței și a dependenței, în legătură cu care se utilizează doze mici și cursuri scurte (nu mai mult de săptămâni) cu retragerea treptată a medicamentelor Cu simptome senzoriale-hipocondriace, manifestări isterice, pe lângă antidepresive, se prescriu doze mici de antipsihotice mici (eglonil, tiapridal, sonapax) Un loc important în tratament îl ocupă terapia de restaurare, care include atât metode fizice, cât și medicamente, în primul rând multivitamine și microelemente index al subiectelor A Agnozia - vizual - vizual-spațial - auditiv - tactil-kinestezic Agraphia Acalculia Acrocefalie Axonul Axonopatie, vezi Polineuropatii axonale Alexia Allocheiria Aloestezie Amauroza Ambliopia Muscular spinal pseudomiopatic juvenil amiotrofie Kugelberg-Welander Amiotrofie(e) Charcot-Marie-Tooth neurale - coloanei vertebrale Werdnig-Hoffmann - ereditar distal Analiza EEG comprimat spectral Angiografia spinală - cerebral Angioneuroze Anevrisme arteriale - arteriovenoasă Anestezie Anosognozie Anomalii vasculare cerebrale Anosmia Apoptoza Apraxia - ideatornaya - ideomotor - kinestezic - constructiv - frontal - oral - spațial Asynergia Babinsky Astenia Astereognoza Astereognozia vezi Agnozia tactil-kinestezică Astrocitul Atetoza Autoreceptori Autopagnozie Afazia - amnestic - aferent motor - dinamic - eferent - semantic - atingeți B Nuclei bazali Rabia Minge palidă Boala Westphal, vezi Mioplegie paroxistică, formă hipokaliemică - Westphal-Wilson-Konovalov, vezi Distrofie hepatocerebrală - Gamstorp, vezi Mioplegie paroxistică, formă hiperkaliemică - Gippel-Lindau - vezi Leyden-Thomsen Miotonie congenita - Marburg, vezi Scleroza multiplă, formă tulpină - Meniere - Parkinson Index de subiect - Regatul - Friedreich Receptorii durerii Durerile fantomă Brahicefalie ÎN Baie ușoară Ventriculografie Sistemul vertebrobazilar Cercul lui Willis Relații intracraniene Hernie cerebrală - în foramen magnum, simptome - tentorial, simptome Relații de spațiu intracranian, tulburări ale acestora Capsula internă Excitabilitate Emoție Funcțiile mentale superioare și tulburările lor G Halucinații vizuale - olfactiv - auditiv Hemangiom Hematoame intracerebrale - subdurale - cronică , - epidurală(e) , Hematomielie Bariera hemato-encefalică Hemianopsie Herpes zoster , Hidrocefalie - aresorbtiv, vezi Hidrocefalie deschisă - închis - normotensiv - ocluzală, vezi Hidrocefalie închisă - deschisă Hiperalgezia Hiperestezie Hiperkinezie(e) Hiperosmia Hiperpatie Hipertensiune intracraniană benignă Hipestezia Hipokineza Hipotalamus Hipotensiunea musculară Gumma creier - dorsal D miscarile - activ - pasiv - tulburări Degenerarea Degenerescență(e) hepatolenticulară(e), vezi Distrofie hepatocerebrală - olivopontocerebeloasă Acțiuni automate Demență asociată HIV Dendrită Dermografie Disestezie Diplopia dislocarea creierului - axial - lateral Distonie vegetativ-vasculară - bara de torsiune Distrofie(e) hepatocerebrală - muşchi(i) progresiv^) - Becker - Duchenne - forma humero-scapulo-facială a lui Landouzy-Dejerine Index de subiect - Emery-Dreyfus - Erba-Rota Boli demielinizante - neuromuscular - sistemul nervos autonom - infecțioase - ereditar - parazit - periferice - cu infecție HIV vascular oportunist - asemănător poliomielitei Congestia venoasă Legile excitației ȘI Impresie bazilară , Inervația ochiului - metodologia cercetării - cap vegetativ - muschii periferici si segmentari Accident vascular cerebral hemoragic - ischemic , , - trombotic - embolic - cerebral - tratament conservator și chirurgical - reabilitarea pacienților Infarct în bazinul arterei bazilare - viloase anterioare - cerebral anterior - mediu - cortexul cerebral roșu - sistemul arterei carotidei interne - vertebrobazilară Isteria Atacuri ischemice, tranzitorii Ischemia coloanei vertebrale progresivă lent - acută cerebrală, fisiopatologică și biochimică LA Causalgia Cartografierea activității electrice a creierului, toposelectivă Chisturi arahnoide Celulă nervoasă, morfologie - ultrastructură Clonus Receptorii pielii Coma Contracturi Cortexul cerebral - citoarhitectonica - antic - nou - vechi Rădăcinile măduvei spinării Strabism divergent - convergent Craniografie Craniopatie Craniostenoza Torticolis spastic Crize hipertensive Hemoragii venoase , , - intracerebral - traumatic intracranian - subarahnoidian , , L Laminectomie Leucoencefalită demielinizantă vezi Leucoencefalită sclerozantă subacută - scleroză subacută Leucoencefalopatie multifocală progresivă Index de subiect Leptospiroza Circulația LCR Complex limbico-reticular Localizarea cu ultrasunete a creierului M Malformația Arnold-Chiari Meningita(e) - viral - purulent - secundar - tratament și prognostic - criptococic - seros - sifilitic târziu - tuberculoza - epidemie cefalorahidiană Meningoencefalita virală cu două valuri Metatalamus Metode de diagnostic intraoperator - studii neuroradiologice Mecanoreceptori Miastenia gravis Midriaz migrenă - clasic - obișnuit - oftalmoplegic Mielinopatie, vezi Polineuropatii demielinizante Mielită acută Mielografie Mielopatia asociată HIV Mioplegie(e) paroxistic(e) - forma hiperkaliemică - hipokaliemie Amigdala Miotonie(e) - congenital Rossolimo-Steinert-Kurshman distrofic Cerebral - luxație și înțepare - alimentare cu sânge - alungit - intermediar - dorsal - alimentarea cu sânge Cerebel Mononeuropatii -tunel Puntea cerebrală - mediu Motoneuronul periferic - central Mutism akinetic Fusuri musculare Mușchi, hipotensiune arterială - inervație periferică și segmentară - puterea -ton H Tulburări circulatorii venoase - tranzitoriu - coloanei vertebrale - în funcție de tipul de hemoragie Nevralgii ale nervului (nervurilor) ale pielii externe coapsei - trigemen - cranian și spinal - cu zona zoster - glosofaringian Nevrastenie Nevroză(e) - isteric - tulburări obsesiv-compulsive Manifestări neurologice ale infecției cu HIV Neuropatie(e) multifocală Index de subiect - nervul(i) femural(i) - tibial si peronier - facial - cot - grinda - mediana - în boli ale țesutului conjunctiv și vasculite Subestimarea severității subiectului Insuficiența circulației cerebrale Nefuziunea arcadelor vertebrale Neurona soma Neurobruceloza Neurosifilis tardiv - începutul anului NeuroSIDA vezi Manifestări neurologice ale infecției cu HIV Tipuri de fibre nervoase Blocul nervilor - simptome de deteriorare - rătăcire - oculomotor - suplimentar - vizual - fata - olfactiv - priza - sublingual - vestibulocohlear - spinal, vezi Nervi periferici ai măduvei spinării - trigemen -cranian - glosofaringian - simptome de afectare Nistagmus Nociceptori DESPRE Înveliș(e) creierului și măduvei spinării - moale cerebrală - greu - gossamer Gardul Oligodendrocitul Complicații neurologice ale osteocondrozei coloanei vertebrale Găuri de frezare , Răspunsul local al membranei P Panencefalita demielinizante vezi Leucoencefalita sclerozanta subacuta Paralizia acomodarii - lent, vezi Paralizie periferică - bulbar - Dezherin-Klumpke inferior - cerebrala copiilor - convergența ochilor - normokaliemic (periodic) - periferic - progresiv - pseudobulbar - spastic, vezi Paralizie centrală - familia Strumpelya - central Paraspasmul facial Pareza de cazare - convergența ochilor Parestezie Crucea piramidei Platibasia Plexopatii Convulsii mioclonice Poziția Wernicke-Mann Polineuropatie(e) - amiloid - axonal - ascuțit Index de subiect - subacută - cronica - alcoolic - demielinizant - subacută - cronică - diabetic - difterie Poliomielita Poliradiculoneuropatie demielinizantă inflamatorie acută - multifocal, cauzat de citomegalovirus Poliestezia Leziuni primare ale sistemului nervos în infecția cu HIV Inhibarea post-activare Activarea post-inhibitoare Potențial - actiuni - electrotonic pasiv Potențialele evocate ale creierului - somatosenzorial Convulsii isterice - epileptic Eșantion(e) Barre - Quekenstedt -liquorodinamic - pentru a detecta adiadococineza - ataxie dinamică - articolul co-locomotiva - static - dismetrie și hipermetrie - digitosal - deget-deget - călcâi-genunchi - Romberg - cu adrenalină - piele - atropina - acid acetilsalicilic - pilocarpină - rece - Schilder Medulla oblongata Diencephalon Ptosis Puncția ventriculară - lombar - suboccipital Tractul cortico-spinal, vezi Calea piramidei , - lateral - fata R Tulburări de mișcare, semiotică - vizual - cerebelos, semiotică - scris de mână - diagrame corporale - extrapiramidal, semiotică Regenerare Reflex(e) - Ahile, vezi reflexul calcanean - Babinsky - Behterev - Bekhterev-Mendel - oftalmic - Gordon , - Dagnini-Ashner, vezi Reflex oculocardic - Jukovski - pupilara - pielea - grinda - Oppenheim - ortoclinostatic - patologic , - protectoare -extensorul - flexie - gaterul - postural - toc - Rossolimo Index de subiect - solar - de la tendonul mușchiului umărului biceps - trei capete - articular - Leri - Mayer - tendonul - Tremner - apucându-l pe Janiszewski - tonic cervical - Schaefer - Yakobson-Laska Receptorii - ionotrop - metabotrop Vorbit automatizat - impresionant - repetat - spontan - expresiv CU Compresia creierului - dorsal Simptom(e) durere cronică - Wasserman - Matskevici - meningeala vezi simptome meningeale - carcasa Sinapsa - chimică - electric Sindrom(ele) Avellis - acinetic-rigid - bulbar alternant - peduncular - pontine (pod) - cu afectare a trunchiului cerebral - Aperta - Babinsky-Najotte - balistic - Benedict - Secarasm maro Hematomielie - Brissot-Sicara - bulbar - Wallenberg-Zakharchenko - Weber - distonie vegetativă - Hertwig-Magendie - Guillain-Barré, vezi coulombeuropatie poliradiculară, demielinizantă inflamatorie acută - hipercinetic-hipotonic - hipotalamic - muschiul piriform - Jackson - Duplaya - Dandy-Walker - tunelul carpian - Claude - Cruzon - Miyar-Gubler - Siringomielic minor, vezi Hematomielie - încălcări ale sensibilității musculo-articulare - corn anterior, vezi Hematomielia - pseudobulbar - Raymond-Sestana - ansamblu genunchi - Fauville - Schmidt Sinkinezia Siringomielie Sistemul cerebelos - nervos vegetativ și principalele sindroame ale leziunii - piramidal - extrapiramidal Sifilis vascular - meningovasculară precoce - sistemul nervos Scanare duplex Scafocefalie Index de subiect Scleroza laterala amiotrofica - multipla, vezi Scleroza multipla - împrăștiate - forma tulpină Scotomul Coajă - nuclei lentiformi Moartea neuronului excitotoxic Carotida Auz fonemic Condiție(e) vegetativă persistentă - comat - psihogen Fistule arteriosine Tabele dorsale Spondiloza , - coloana cervicala Spondilartroza Spondilografie Creierul mijlociu Stimularea zonelor motorii ale cortexului cerebral magnetic transcranian Stare epileptică T Thalamus Corp în formă de migdale - dungi Termoanestezie Termometria pielii Termoreceptori Ticuri Toxoplasmoza - congenital - sistemul nervos - a cumparat - cerebral Tonus muscular Tomografie computerizata - rezonanta magnetica - emisie de pozitroni Topanestezie Axonul de transport Tremor Trombintimectomie Tromboza venelor creierului - sinusurile durei mater Tromboflebita venelor cerebrale La Dopplerografia cu ultrasunete Deformări combinate ale craniului și creierului F Factori trofici Fenomenul Bell - Westphal, vezi Fenomenul piciorului - tibie ale lui Foix-Thevenard Formare reticulară X Nucleul caudat Coreea lui Huntington Coriomeningita limfocitara acuta C Lichidul cefalorahidian (LCR) Cisticercoză cerebrală H Sensibilitate - dureros , - adânc - discriminatorie , - interoceptiv - suprafata , - proprioceptiv, vezi Sensibilitate profundă - complexul Index de subiect -tactil - temperatura , - diagnosticul topic al tulburărilor - exteroceptive, vezi Sensibilitate superficială W Scala de coma Glasgow E Electromiografie Electroneuromiografie Electroencefalografie Encefalită(e) - secundar - cauzată de virusul herpes simplex - gripa - hemoragic - clește - țânțar japonez - rujeola - primar - poli-sezon - post-vaccinare - reumatismal Encefalopatii venoase - circulatorie - spongioform Encefalomielita acută diseminată Encefalocel Epilepsie Epitalamus Eritromelalgie Echinococoza creierului eu Nuclei(o) bazal - caudat Ediție educațională Gusev Evgeny Ivanovich Konovalov Alexander Nikolaevich Skvortsova Veronika Igorevna NEUROLOGIE SI NEUROCHIRURGIE În volume Ediția a IV-a, revizuită Volumul Neurologie Cap editat de A V Andreev Redactor principal O V Suchkova Coritor E V Maurina Întocmirea machetei originale P A Chikin Semnat pentru publicare la Format x '/ Hârtie plasticată Imprimare offset Volumul , conv cuptor l Tiraj exemplare Ordinul nr Grupul de edituri SRL "GEOTAR-Media" , Moscova, st Sadovnicheskaya, , bloc Tel : ( ) - - E-mail: info@geotar ru, http://www geotar ru Tipărit în tipografie: SBsPAUDA etc Laisves , LT- Vilnius, Lituania www spauda com Manualul conține informații de bază despre principalele secțiuni ale neurologiei fundamentale și clinice și neurochirurgiei Sunt prezentate informații moderne despre anatomia, dezvoltarea și bazele morfofuncționale ale sistemului nervos; semiotica tulburărilor neurologice; metode de examinare a pacienților Este prezentat materialul privind etiologia, patogeneza și tabloul clinic al bolilor semnificative și comune ale sistemului nervos central și periferic; sunt date principiile fundamentale ale diagnosticului lor topic şi nosologic Sunt evidențiate abordări moderne de prevenire și tratare (conservativă și chirurgicală) a principalelor forme de patologie neurologică, probleme de reabilitare și expertiză medicală și socială Manualul este destinat studenților la medicină, stagiarilor și rezidenților care studiază neurologie și neurochirurgie ISBN - - - - 